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TOM VIII. ZESZYT II. 1925 R. 


Warszawa, w lipcu 1925 r. 


Po raz pierwszy w wielkiej odrodzonej Polsce odbywa 
się Zjazd Lekarzy i Przyrodników Polskich. Po raz pierwszy 
też na miejsce w Warszawie, stolicy naszego Państwa, gdyż 
w dobie ucisku, przed wojną, zaborczy rząd rosyjski nie zez- 
walał na to, aby łączyła się i mówiła doniosłem głosem do 
społeczeństwa nasza polska myśl naukowa. 

Dawniej Zjazdy Lekarzy i Przyrodników odbywały się 
częściej i debatowane były na nich prócz spraw o znaczeniu 
ogólnem i zagadnienia specjalne, wysuwane przez internistów, 
chirurgów, neurologów, pedjatrów, ginekologów, wreszcie higje- 
nistów. W ostatnich czasach wszystkie niemal działy nauk 
lekarskich organizują swe Zjazdy poszczególne i słusznie — 
gdyż w każdym z tych działów powstają dziedziny spe- 
cjalne, nadające się do omawiania jedynie w ścisłem gronie 
fachowców. 

Jednakże takie Zjazdy poszczególne mają swoją ujemną 
stronę,— to wyodrębnienie bowiem grozi w znacznym stopniu 
jednostronnością oraz oderwaniem się od głównego pnia 
medycyny, który stanowi medycyna wewnętrzna i patologja 
ogólna, łącznie z naukami przyrodniczemi. Każdy lekarz, czy 
okulista, czy dermatolog, czy psychjatra pozostaje w swym 
sposobie myślenia przedewszystkiem przyrodnikiem —i w osta- 
tnich czasach ta łączność wiedzy lekarskiej z chemią, fizjolo- 
gją i biologją ogólną zarysowuje się coraz wyraźniej. 


Może najbardziej właśnie my, neurolodzy, odczuwamy tę 
potrzebę wspólnego porozumiewania się z poszczególnemi 
działami medycyny, gdyż wszakże w układzie nerwowym mie- 
Sci się ten punkt centralny, który łączy we wspólnej kontroli 
wszystsie narządy ustroju ludzkiego. Nauka o gruczolach 
dokrewnych, organicznie zespolona z układem współczulnym, 
zagadnienie o konstytucjach, które stanowią wyraz psy- 
chofizycznej korelacji w ustroju, rola psychiki w powstawaniu 
spraw chorobowych i odwrotnie, znaczenie zaburzeń wewnątrz- 
ustrojowych w neurologji oraz psychjatrji, — oto szereg dowo- 
dów, wskazujących na potrzebę łącznego rozpatrywania naj- 
donioślejszych zagadnień. Dochodzimy obecnie do przekona- 
nia, że kierunek wyłącznie anatomiczny w neurologji i psy- 
chjatrji zawiódł w znacznym stopniu nasze oczekiwania, — 
przyszłość tych nauk to patologia humoralna, badania nad 
chemizmem, studja z dziedziny fizjologji oraz psychologji pa- 
tologicznej. 

A zatem nie w roztrzeleniu prac naukowych, lecz w zrze- 
szaniu się, skupianiu wysiłków i wymianie myśli, znajduje się 
droga do postępu w każdej dziedzinie wiedzy lekarskiej. 

Dlatego też obecny Zjazd, który wskrzesza. tradycję ogól- 
nopolskich Zjazdów Lekarskich i stawia znowu na porządku 
dziennym zasadę wzajemnego porozumiewania się i łącz- 
nego rozpatrywania spraw naukowych, posiada, bezwatpienia, 
ogromne znaczenie. 

Życzymy XII Zjazdowi Lekarzy i Przyrodników Polskich 
pełni powodzenia w pracach. 

Jesteśmy przekonani, że odtąd takie Zjazdy stale odby- 
wać się będą na dobro polskiej nauki lekarskiej, która dzięki 
wspólnym naszym wysiłkom rozwijać się będzie coraz bar- 
dziej w sposób niezależny i samodzielny. 


REDAKCJA. 


PROGRAM 
prac Sekcji Neurologiczno - Psychjatrycznej 
XII Zjazdu Lekarzy i Przyrodników. 


POSIEDZENIE I. 
Poniedziałek 13/VIII, godz. 9 — 12 rano. 


O nagminnem zapaleniu mózgu (referat programowy). 
Referenci: 

L. Szymanowski (Warszawa) Etjologja i epidemjologja. 

J. Koelichen (Warszawa), Obraz kliniczny i przebieg. 

T. Symchowicz (Warszawa), Anatomja patologiczna. 

J. Handelsman (Warszawa-Tworki), Zaburzenia psychiczne. 


J. Limanowski (Lwów), O leczeniu nagminnego zapalenia mózgu i pla- 
sawicy trypaflawiną. 

S. Adamówna (Lwów), {Stosowanie siarki w stanach następczych po 
nagminnem zapaleniu mózgu. 

Wł. Chłopicki (Kraków), Kilka uwag o przymusowem, skojarzonem 
odwracaniu gałek ocznych w przebiegu nagminnego zapalenia mózgu. 

M. Demianowska (Lwów), Zmiany w płynie mózgowo-rdzeniowym 
w nagminnem zapaleniu mózgu i w stanach następczych. 

K. Mackiewicz (Warszawa), O wynikach badania płynu mózgowo- 
rdzeniowego w nagminnem zapaleniu mózgu. 

Wł. Sterling (Warszawa), Zaburzenia mowy w parkinsonizmie śpiącz- 
kowym. 

Z. Messing (Warszawa), Histopatologja zapalenia nagminnego mózgu. 


POSIEDZENIE II. 
Poniedziałek 13/VII, godz. 3 — 6 pp. 


B. Siwiński (Łódź-Kochanówka), Kilka uwag tyczących się statystyki 
porażenia postępującego, 


E. Artwiński i M. Ostrowski (Kraków), Il-cie doniesienie o wynikach 
leczenia porażenia postepujacego zimnicą. 
L. Wander (Kraków), Wyniki badań kolloidowych płynów mózgowo- 


rdzeniowych (benzoćs, mastix) ze szczególnem uwzględnieniem stwardnie- 
nia rozsianego. 


E. Flatau (Warszawa), Chromoneuroskopja. 

Arkin (Warszawa), O znaczeniu klinicznem perimetrji na powierzchni 
kulistej. 

E. Herman (Warszawa), O krwotokach podpajęczynówkowych. Uwagi 
krytyczne. 


St. Leśniowski (Warszawa), Znaczenie kliniczne odczynu benzoe- 
sowego. 


POSIEDZENIE Ill. 
Wtorek 49/VII, godz. 9 — 12 rano. 


Dział chorób nerwowych wspólnie z sekcją XVIII (chirurgja) i XIX. 
(laryngologja). 


O ropniach mózgu (referat programowy). 
Referenci: 


J. Rothfeld (Lwów). 
H. Schramm (Lwów). 
L. Lubliner (Warszawa). 


W. Drożdź (Lublin), Dwa przypadki ropni mózgu, operowanych z wy- 
nikiem pomyślnym. 

Wąsowski (Wilno), Formuła leukocytowa w ropnem zapaleniu ucha 
środkowego i jego powikłaniach oraz jej znaczenie rozpoznawcze. 

L. E. Bregman i T. Simchowicz (Warszawa), Zapalenie ropne opon 
mózgowych we wczesnym okresie ropnia mózgowego. 

B. Karbowski, Znaczenie objawu paradoksalnego Gordona dla rozpo- 
znania powikłań wewnątrz-czaszkowych pochodzenia usznego i nosowego. 

I. Spira jun. (Kraków), O zawrotach głowy pochodzenia usznego. 

D. Hellin (Warszawa), Rozbieżność objawów błędnikowych. 


POSIEDZENIE IV. 
Wtorek 14/VII, godz. 3 — 6 pp. 


M. Ostrowski (Kraków), Spostrzeżenia dotyczące umiejscawiania 
spraw uciskowych rdzenia przy pomocy lipjodolu. 
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E. Artwiński i Z. Wielski (Kraków), Z ka zuistyki nowotworów mózgu, 
leczonych Rentgenem. 

J. Hescheles i J. Limanowski (Lwów), Zachowanie się płynu mózgo- 
wo-rdzeniowego w kile wrodzonej u dzieci przed, podczas i po leczeniu. 

E. Artwiński i A. Grodziński (Kraków), O wynikach leczenia phloge- 
tanowo-salwarsanowego wiądu rdzenia. 

K. Orzechowski i Freyówna (Warszawa), Anatomja Kaa, cho- 
roby Charcota. 

P. Szpilman-Neudingowa (Warszawa), O znaczeniu urazu w powsta- 
niu nowotworöw mözgu. 

Morawiecka (Warszawa), Obraz krwi w guzie mözgu. 


POSIEDZENIE V. 
Środa 15IVII, godz. 9 — 12 rano. 


T. Jaroszyński (Warszawa), Psychonerwice w świetle nauki o ukła- 
dzie roślinno-dokrewnym. 

H. Higier (Warszawa), Ból i wzruszenie a układ wegetatywny. 

K. Poncz, Kilka uwag w sprawie objawów ze strony układu parasym- 
patycznego w gruźlicy. 

Br. Rost (Kraków), Spostrzeżenia o przeciwbólowem działaniu pilo- 
karpiny w chorobach nerwowych. 

B. Stępień (Warszawa), Zastosowanie lecznicze leków wegetatywnych 
w zaburzeniach oddawania moczu. 

K. Orzechowski (Warszawa), Objawy wegetatywne w chorobie Charcota. 

Freyowna (Warszawa), Wpływ leków wybiórczych wegetatywnych na 
drżenia wiązkowe w zniłkach pochodzenia rdzeniowego. 

Z. Bychowski (Warszawa), Co pozostało z nauki Charcota o histerji. 

St. Pieńkowski (Warszawa), Niedocenione zasługi Charcota jako ba- 
dacza zaburzeń ruchowych w histerji. Przyczynek do patofizjologii zabu- 
rzeń ruchowych wogóle. 

W.. Jarecki (Warszawa), Współczesne metody leczenia zaburzeń 
mowy. | 

Wł. Sterling (Warszawa), Badania kliniczne i doświadczalne nad pis- 
mem lustrzanem i jego stosunkiem do apraksji. 

Tyczka (Warszawa), Encephalografja padaczkowców. 

Tyczka (Warszawa), Objawy neurologiczne, występujące w związku 
z odmą. 

L. Wander (Kraków), O próbach proteinowego leczenia stwardnienia 
rozsianego. 


POSIEDZENIE VI. 
Środa 15IVII, godz. 3 — 6 pp. 


M. Siemionkin (Dziekanka), Odruch antagonistyczny mięśnia piszcze- 
lowego prostego u psychicznie chorych. 

J. Rothfeld (Lwów), Odruchy szyjne Magnusa i Kleyna w dwóch przy- 
padkach nowotworów mózgu wzg. móżdżku. 

G. Bychowski (Warszawa), Odruchy położenia i ustawienia a induk- 
cja ruchów. i 

K. Orzechowski (Warszawa), Poronne obrazy zmięknienia kości. 

T. Łapiński (Warszawa), Zaburzenia psychiczne w chorobach za- 
kaźnych. 

L. E. Bregman (Warszawa), O rzadszych postaciach gruźlicy mózgu. 

Wł. Sterling (Warszawa), Badania nad padaczką i tężyczką hyper- 
‘wentylacyjna. 

Morawiecka (Warszawa), Wpływ wytrzebienia w przypadku zespołu 
wielogruczolowego. 

St. Lesniowski (Warszawa), Pokaz przypadku z przejšciem charlactwa 
przysadkowego w otluszczenie. 


* * 
* 


Posiedzenia Sekcji neurologiczno-psychjatrycznej odbywać się będą 
w gmachu Politechniki Warszawskiej w audytorjach II! (posiedzenia neuro- 
logiczne) i XI (posiedzenia psychjatryczne i psychologiczne). 


oe 


ENCEPHALOLEUCOPATHIA SCLEROTICANS 
PROGRESSIVA 


podal ° 
EDWARD FLATAU. 


Dnia 30 stycznia 1921 roku zapisał sie na oddział 14 l. chłopiec, 
u którego w przeciągu niespełna roku rozwinął się stan choroby, przed- 
stawiający duże trudności rozpoznawcze. „iagnoza nasza głosiła: mło- 
dzieńcza postać choroby Tay-Sachs'a. Kiedy chory zmarł, ustalono t. zw. 
stwardnienie rozlane (sclerosis diffusa), albo jak ją nazwał Schilder 
(1912) encephalitis periaxialis diffusa. Prawdopodobnie przypadek opi- 
sany przez Marie-Foix w r. 1924 jako sclérose intracérébrale centrolo- 
baire et symmetrique, należy do tej samej kategorji chorób niezmiernie 
rzadkich. ` 


Muszę zaznaczyć, że jest to pierwsży przypadek obserwowany na 
moim oddziale. 


Chory. Dawid L., lat 14, wyznania mojżeszowego, był dotąd zupełnie 
zdrów, uczył się dobrze. Był spokojny, apatyczny. Dopiero na 2 miesiące 
przed zapisaniem się do szpitala (a więc w końcu listopada 1920 r.) za- 
czął gorzej widzieć. Wzrok stopniowo się pogarszał; po upływie 3 mie- 
sięcy chory zaniewidział prawie zupełnie (rozróżniał tylko światło od ciem- 
ności). Bólów głowy nie miewał. W ciągu choroby chłopiec zaczął się 
zmieniać pod względem psychicznym. Mówił coraz mniej i tylko o swojej 
chorobie. Jednocześnie zaczął gorzej chodzić. Przed 7 tygodniami wy- 
stąpił napad drgawek ogólnych z utratą przytomności i.pianą na ustach. 
Podobno jeszcze wcześniej, bo 3 — 4 miesiące przed wybuchem choroby, 
chłopiec zaczął gorzej słyszeć. Na początku choroby przechodził jakąś 
chorobę gorączkową, która trwała 8— 10 dni. Ojciec — chory na płuca, 
chorób wenerycznych nie przechodził. Matka zdrowa, nie roniła. 


‚88 ai Edward Flatau. 

Status praesens. Budowa normalna. Odżywianie średnie. Narządy 
rodne rozwinięte nieco nadmiernie, jakkolwiek brak owłosienia na spojeniu 
'łonowem. Bardzo częste erekcje. Czaszka normalna. Źrenice nierówne, 
prawa szersza od lewej. Odczyn na światło zachowany. Ruchy gałek ocz- 
nych zachowane. Drganie gałek, lecz bez wyraźnego oczopląsu. Atrophia 
simplex n.n. opticorum. Żucie, łykanie prawidłowe. Odruchy ścięgnowe 
i okostnowe w kończynach górnych średnio żywe. Odruchy brzuszne słabe. 
Odruch z m. cremaster — zachowany. P.k, AR — b. żywe. Podeszwowe 
normalne. 

Podczas badania chory jest niespokojny, odpycha lekarza, często mówi 
„odejdź”. Mówi sam do siebie dość dużo, lecz pocichu. Przeważnie są 
to wyrazy oderwane, niezrozumiałe. Czasami tylko udaje się pochwycić 
jakiś wyraz lub zdanie, które się odnosi do jego stanu, jak np.: „oba oczy 
są zepsute” lub „boli mnie”. Chory niekiedy się uśmiecha. Jeżeli go wo- 
łać po imieniu, odpowiada „co”, ale na dalsze pytanie nie odpowiada, na 
twarzy występuje wyraz zniecierpliwienia; często powtarza „odejdź”. Cza- 
sami, po długiem naleganiu, udaje się nawiązać na krótko rozmowę. „Cze- 
gos się uczył?” „Nie uczę się teraz”. „Czegoś się uczył w domu?” „Uczy- 
łem się”. Potem mówi sam do siebie: „Bóg mi źle zrobił”. „Gdzie jest 
Bóg?” Po kilkakrotnem zapytaniu, odpowiada: „Bóg jest w niebie”. Chory 
niczem się nie interesuje. Nie domaga się jedzenia. Stolec i mocz od- 
daje pod siebie. Stoi i chodzi bez pomocy. Chód jest niepewny, wystę- 
puje asynergja. Przy staniu trzyma stopy rozstawione, przyczem występuje 
drżenie w kończynach. Płyn mózgowo-rdzeniowy klarowny, Nonne - Apelt 
zaznaczony, brak pleocytozy. Pirquet b. wybitny. Róntgenogram czaszki 
wykazał warunki normalne. 

“72/11 1921.. Chory zachowuje się nieco inaczej. Chwilami gwizdze, 
jak kos, to znowu porusza wargami, przyczem zlekka się uśmiecha. Chwi- - 
lami śmieje się; jeżeli go spytać o powód, odpowiada: „Śmieje się” i na- 
tychmiast przestaje się śmiać. Jeżeli go ukłuć w głowę, marszczy czoło, 
porusza głową i dopiero po kilkakrotnem ukłuciu, broni się ręką i zaczyna 
płakać. Niekiedy mówi coś do siebie, czego zrozumieć niepodobna. Cza- 
sami podchwytuje się zdanie: „kto mi wyleczy oczy?”. „Oczy są zepsu- 
te”. Na pytania przeważnie nie odpowiada. Czasami znów można nawią- 
zać krótką rozmowę. Powtarza pierwsze słowa modlitwy. 


22.11. Dziś wymiotował. Chory rozpoznaje pokarmy zapomocą dotyku, 
smaku i zapachu. Jeżeli mu dać jabłko, odmawia odpowiednią modlitwę. 
Herbaty bez cukru nie chce pić. Perfumy czuje („ładnie pachnie”). Chory 
przeważnie leży. Jeżeli go wyjąć z łóżka i postawić na nogi, to stoi roz- 
stawiając kończyny. Czzsami opiera ręce na obu udach. ‘Ghedzié bez 
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obcej pomocy nie moze. Jest niezadowolony, że go z łóżka wyjęto. Krzy- 
czy, narzeka, że mu zimno, sam jednak nie robi żadnej próby, aby do 
łóżka wrócić. 

13.1V. Odczyn źrenic na światło zniesiony. Chory leży, przyciągnąw* 
szy mocno nogi do brzucha. Przy biernem wyprostowaniu kończyn dol- 
nych, chory stawia opór. i płacze. Bezustannie bawi się rękami, w któ- 
rych widać drobne drżenie. Na ukłucie reaguje żywo. Czasami gwiżdże 
lub mówi coś do siebie niezrozumiałego. Schudł. Nie poznaje ojca po 
głosie. Na pytanie nie odpowiada, lecz czasami zaczyna krzyczeć, lub bije 
otoczenie. Odmawia modlitwy. Czasami mówi do siebie: „dlaczego me 
widzę”. „Kto mi zepsuł oczy”. „Chcę się uczyć”. Odczyn Wassermanna 
we krwi i płynie mézgowo-rdzeniowym ujemny. Odruchy jak dawniej. 

21.1V. Napad ogólnych drgawek (siny, piana na ustach). 

29.VI. Chory wychodzi z łóżka, dochodzi do szafki, strąca wszystko 
co na niej stoi, kładzie się pod cudze łóżko i t. d. Mówi coś do siebie, 
lecz na żadne pytanie nie odpowiada. Jeżeli go zawołać po imieniu, od- 
powiada „co”. Często siada, przykucnąwszy, tak, iż kolana dotykają pod- 
bródka. Przeważnie leży, często przykrywa głowę kołdrą. Pokarmy po- 
chłania .żarłocznie, jak zwierzątko. Przy zbliżaniu jakichkolwiek przedmio- : 
tów do warg, szeroko otwiera usta. š 

10.VII. Chory przeważnie bawi sie na podłodze lub pod łóżkiem. 
Koszulę i prześcieradło rozrywa zębami w strzępy. Robi pod siebie, bawi 
się kałem, lub bierze go w usta. Przeważnie nie reaguje na wołanie, lub 
mówi ,co?” Piszczy głośno lub wydaje jakieś niezrozumiałe dźwięki. 

VIII. Mówi zupełnie niezrozumiale. Robi pod siebie. Odmawia 
przyjmowania pokarmów. 

11.IK. Napad ogólnych drgawek z utratą przytomności. Schudł. 

15,X. Bardzo wychudzony. Leży skulony w kłębek. 

Zmarł 21.X 1921. 


Mózg makroskopowo przedstawiał się normalnie (Fig. 1) z tym jedy- 
nie wyjątkiem, że okolica ciemieniowa i potyliczna wykazywały małe za- 
kręty (microgyria). Podstawa mózgu, móżdżek, rdzeń przedstawiały się 
makroskopowo również normalnie. Opony nie wykazywały ani zgrubień, 
ani zmętnień. W narządach wewnętrznych (w wątrobie, śledzionie, nerkach 
i in.) zmian makroskopowych nie. stwierdzono. 

Na przekrojach mózgu czołowych, idąc od przodu do tyłu, nie za- 
uważono w okolicy czołowej zmian makroskopowych (Fig. 2, 3, 4). Dopiero 
na przekroju poprzez część środkową spoidła wielkiego (odpowiadającego 
Fig. 246 Dejerine'e „Anatomie des centres nerveux” 1895), zaczynają wystę” 
pować ogniska wyraźne, symetryczne w corona radiata i w istocie białej 
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zrazu skroniowego (Fig. 5). Kolor tych osnisk był szary, konsystencja 
dość elastyczna, jakkolwiek nie twarda, raczej przypominała stężałą gala- 
retę. W okolicy tej wielkie węzły podstawowe nie były wciągnięte w spra- 
wę chorobową. W kierunku ku tyłowi ogniska szybko się rozszerzały 
i w okolicy, odpowiadającej przedpotyłicznej (Fig.6), cała istota biała sta- 
nowiła jedno wielkie szare ognisko. Ognisko to jakby się wpijało w po- 
szczególne zawoje, pozostawiając jednak w niektórych miejscach wyraźne 
białe smugi, odgraniczające je od kory. 
' To zajęcie całej istoty białej dało się prześledzić do tyłu, aż do bie- 
guna potylicznego półkul (Fig. 7). 
Spoidło wielkie w częściach przednich mózgu zmian nie wykazywało. 
Natomiast w okolicy, odpowiadającej wielkim węzłom centralnym część 


* grzbietowa spoidła była dobrze zachowana, natomiast część dolna wykazy- 


wała prawie zupełny zanik. Wreszcie splenium corporis callosi było zu- 
pełnie zwyrodniałe; wykazywało na skrawkach barwionych metodą Wei- 
gert'a tylko szczątki włókien myelinowych (Fig. 9). 

Ze świeżego mózgu wycięto kawałki do zabarwienia ich metodą Nis- 
sl'a i następnię pogrążono go w 10% roztworze formaliny. Badano meto- 
dami: Weigert'a, Nissl'a, Bielschowsky'ego, Mann'a, Mallory'ego, Merzba- 
cher'a, Marchi'ego, hematoksyliną-eozyną i Jahnel'a. 

Na skrawkach czołowych poprzez półkole mózgowe barwionych me- 
todą Weigert’a, stwierdza się w przedniej części mózgu (Fig. 8) przy roz- 
patrywaniu skrawka gołem okiem, dubrze zachowaną istotę białą. Zupeł- 
nie inny obraz widzimy na Fig. 9. Tutaj cała istota biała stała sie bez- 
barwną. W wielkich zawojach widać wyraźnie wąziutkie smugi zabarwione 
na ciemno i okalające od dołu korę mózgową. Wreszcie w okolicy poty” 
licznej (Fig. 10), w niektórych zawojach widać nieco szerszy pas istoty 
białej zabarwiony na ciemno, przylegający do kory (Fig. 11). Jeżeli jednak 
nie zadowolnić się gołem okiem i użyć mocniejszych powiększeń mikrosko- 
powych, to łatwo się przekonać, że nawet w okolicach jakoby normalnych 
(lobus frontalis), obfitość włókien myelinowych (w corona radiata) jest 
w rzeczy samej duże, być może normalna, jednakże same włókna wykazują 
wybitne cechy zwyrodnienia (zcieńczenie, spęcznienie, nierówne kontury, 
mnóstwo większych i mniejszych brylek myelinowych, wodnistość za- 
barwienia włókien i t. d.). Z istoty białej bięgną wszędzie promienie 
włókien do kory. Co do tej ostatniej to uderza tutaj we wszystkich 
warstwach wybitne ubóstwo włókien, coraz większe, w miarę oddala- 
nia się od istoty białej do powierzchni kory. Nawet w głębszej, VI, war- 
stwie (lamina infrastriata) włókna są przerzedzone. Zaczynając od III war- 
stwy (lamina suprastriata) aż do I (lamina tangentialis) napotyka się 
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gdzieniegdzie włókna i to w stanie szczątkowym. Włókna te wykazują 
przytem wybitne cechy degeneracyjne (niezmiernie cienkie, wykazują zgru- 
bienia wrzecionowate, podobne do plemników, rozkawałkowane, bryłki my- 
elinowe szarawo-wodniste). 

W miarę posuwania się ku tyłowi istota biała (na skrawkach Wei- 
gert'a) staje się coraz mniej zabarwiona i wreszcie staje się zupełnie 
jasną. Tak np. na skrawkach poprzez mózg w okolicy wzgórz czwora~ 
czych (Fig. 9) istota biała jest niezabarwiona, z wyjątkiem wąziutkich pa” 
semek, przymykających do kory. Używając powiększeń mocniejszych spo- 
tyka się w koronie promienistej zaledwie szczątki włókien myelinowych 
przeważnie w postaci krótkich coraz to urywających się niteczek, ze zgru- 
bieniami. Niteczki te przypominają swym wyglądem plenniki, tylko że główki 
widać nietylko na końcach niteczek, lecz i na ich przebiegu. Również 
i w istocie białej, stanowiącej jakby środek samych jzawojów mózgowych 
widać resztki włókien zwyrodniałych, leżących, bądź pojedyńczo, bądź bie- 
gnących razem. W łukowatych smugach ciemniejszych, okalających korę 
od wewnątrz, włókna myelinowe są zachowane lepiej, lecz i tutaj są one 
wyblakłe, nierówne, pomieszanę z bryłkami myeliny. Ztąd biegną już pio- 
nowo i wachlarzowato promienie włókien do kory, lecz i one są bledsze 
i mniej liczne, niż normalnie. Liczba włókien myelinowych w samej korze 
jest wybitnie zmniejszona we wszystkich warstwach, jakkolwiek widać gdzie- 
niegdzie nawet w lanima tangentialis nieliczne włókna na wypukłości za- 
wojów, podczas gdy na ściankach bocznych zwróconych do brózd, włókna 
są mniej liczne. 

W okolicy potylicznej, zmiańy pozostają zasadniczo te same (brak za- 
barwienia istoty białej w centrum semiovale na skrawkach Weigert'a) z tą 
jednak różnicą, iż w wielu zawojach smuga zachowanej istoty białej jest 
znacznie szersza, niż np. na Fig. 9. Widać to na Fig. 10, a jeszcze le- 
piej na 11. W niektórych zawojach (jak np. w gyrus lingualis, fusiformis, 
occipitalis T) zwyrodnienie istoty białej sięga głębiej niż w innych (cuneus, 
occipitalis III), w których zatrzymuje się ono dalej od kory (Fig. 10). Uży- 
wając powiększeń mocniejszyah, łatwo się przekonać, że i tutaj mamy do. 
czynienia z wybitnemi objawami' zwyrodnienia włókien myelinowych, ana- 
logicznych do opisanych powyżej. I tutaj włókna, biegnące promieniście 
do kory, są liczne, lecz zwyrodniałe. Natomiast liczba włókien poprzecz- 
nych lub skośnych jest nader ograniczona, z wyjątkiem pasma Vicq d.Azyr'a, 
które jest naogół liczebnie dość obficie uposażone. W 3 warstwach po 
wierzchownych widać tylko pojedyńcze, skąpe włókna zwyrodnień, często 
w postaci, przypominającej plemniki. 

Na skrawkach, barwionych metodą Nissl'a, stwierdza się w okolicy 
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odpowiadającej Fig. 3 normalną liczbę i niezakłócony układ komórek ner- 
wowych we wszystkich warstwach kory. Same komórki nerwowe są wszyst- 
kie, bez wyjątku, zmienione. W żadnej z nich nie widać nawet śladu bry- 
Tek Nissla. Zaródź jest bardzo blada, jednolita, często widać w niej wod- 
niczki. Niekiedy tworzy sie dokóła jądra jaśniejsza aureola. Komórki są 
często zaokrąglone, nieregularne. Wypustek protoplazmatycznych widać 
mało, są one przytem krótkie, b. blade i bez bryłek Nissla. Jądra są 
również wybitnie zmienione. Przeważnie blade, jakby przypruszone popio- 
łem — ziarenkami chromatynowemi. Ziarenka te skupiają się na obwo- 
dzie jądra i wtedy przypominają obrazy, opisane przez Simchowicza 
w tyreotoksykozie. Jąderko jest ciemne, niezawsze regularne. Co do naczyń, 
to są one niezmienione. Nigdzie nie widać nacieczeń. Komórek płazma- 
tycznych nie stwierdza się. Komórki glejowe zmian wyraźnych nie wyka- 
zują. Tu i owdzie spotyka się komórki pałeczkowate, przeważnie w bliz- 
kości naczyń włoskowatych. W oponach zmian nie widać. 

W okolicach mózgu, odpowiadających Fig. 6 lub Fig. 7, zmiany, wy” ` 
stępujące na skrawkach Nissl'a, są naogół identyczne. I tutaj jest zacho- 
wana zarówno liczba komórek, jak i ich układ architektoniczny. Same ko- 
mórki nerwowe są jednak wybitnie zmienione, nie widać w nich nawet 
śladu ciałek Nissl'a. Zauważyć przytem należy, że są one tutaj naogół 
zmniejszone, jakkolwiek nie sklerotyczne. Nigdzie nle widać komórek 
spęczniałych (jak w chorobie Tay-Sachs’a). Liczba komórek glejowych 
w korze wydaje się być zwiększona. Są one drobne, okrągłe. Naczynia 
kory wszędzie normalne, niekiedy jakby oblepione okrągłemi komórkami 
glejowemi. Nie widać nigdzie ani komórek plazmatycznych, ani polybla- 
stów. Opony miękkie naogół niezmienione. Bardzo rzadko spostrzega się 
nieznaczną proliferację komórek na wewnętrznej powierzchni pajęczynówki. 
Krwotoków nie widać. 

Co do komórek glejowych w istocie białej, to przedstawiają one bądź 
typ komórek ciemnych, okągłych, drobnych, bądź też typ komórek dużych. 
Naczynia w istocie białej są naogół normalne. Niekiedy stwierdza się 
zwiększoną liczbę komórek śródbłonkowych. w naczyniach drobnych. Wzdłuż 
‘niektórych naczyń widać komórki ziarniste. 

Przechodząc do skrawków, barwionych metodą Bielschowsky’ego, 
zaznaczyć należy, że w okolicy odpowiadającej Fig. 3, występują zmiany 
wybitne zarówno w komórkach nerwowych, jak i we włóknach kory. W ko- 
mórkach przeważnie nie spostrzega się włókienek (fibryl). Tylko w rzad- 
kich egzemplarzach są one widoczne w jednej z wypustek protoplazma- 
tycznych i dają się niekiedy prześledzić aż do zarodzi ciała komörkowego, 
w jego części obwodowej. Przeważnie komórki nerwowe są szarawe, mają 
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wygląd jednolity lub złekka sitowaty. Co do wyrostków osiowych, to w war- | 
stwach powierzchownych kory stwierdza sie prawie zupelny ich brak. Tylko 
tu i owdzie przebiega tutaj krötki grajcarkowaty wyrostek i szybko sie 
przerywa. W glebszych warstwach kory liczba aksonöw jest znaczna, lecz 
i tutaj sa one przeważnie bardzo krótkie. 

W okolicach mózgu, położonych bardziej ku tyłowi, występują stosunki 
analogiczne i oprócz tego zmiany wybitne w istocie białej. Tak np. na 
skrawkach, odpowiadających Fig. 6, 7 i t. d. barwionych metodą Bielschow- 
sky'ego, istota biała (centrum semiovale) pozostała również niezabarwiona, 
jak i na skrawkach Weigert'a. Używają powiększeń imersyjnych, stwier- 
dzić tutaj można gdzieniegdzie resztki wyrostków osiowych zwyrodniałych, 
w postaci cieniutkich włókien z licznemi wrzecionowatemi i kolbowatemi 
zgrubieniami. W miarę zbliżania się do kory, liczba aksonów się powięk- 
sza, są one jednak słabo zabarwione. 

Na skrawkach barwionych metodą Mann’a, odpowiadających okolicy 
mózgu na Fig. 3, zmian w gleju nie widać. Natomiast na skrawkach z oko- 
lic, odpowiadających Fig. 6, 7 napotyka się w istocie białej mnóstwo ko-. 
mórek glejowych pająkowatych i gwiaździstych. Tło skrawka stanowi nie- 
zmiernie delikatna, gęsta siatka włókien glejowych. Nigdzie nie występują 
komórki pełzakowate. W miejscach, zbliżonych do kory (tam, gdzie na 
skrawkach Weigert'a widać zachowaną istotę białą) istota ta wykazuje za- 
barwienie ciemniejsze, widać: również komórki glejowe pająkowate, lecz 
bez gwiaździstego promieniowania. Również i po środku istoty białej prze- 
ciągają miejscami wąskie pasma ciemniejsze z niedokształconemi komór- 
kami gwiaździstemi. W korze mózgowej spostrzega się gęstą tkankę glejo- 
wą, nigdzie jednak nie występują komórki gwiaździste. Pierwsze dwie 
warstwy (lamina zonalis et granulans externa) wykazują bardzo mało ko- 
mörek glejowych. Również na skrawkach, barwionych metodą Mallory'ego 
i Merzbacher’a widać w~- okolicy zwyrodniałej centralnej istoty białej 
mnóstwo komórek glejowych gwiaździstych (Fig. 12, 13). Niekiedy całe 
pole jest usiane temi komórkami. Przy metodzie Merzbachera występują 
nader wyraźnie komórki, otaczające naczynia. Komórki te są albo okrągłe ` 
i małe, albo też są to typowe komórki ziarniste, otaczające niekiedy na- 
czynia jakby wieńcem. 

Na skrawkach, barwionych hematoksyling-eozynqa nie widać w oko- 
licy czołowej mózgu zmian, ani w oponach, ani w naczyniach istoty móz- 
gowej. W okolicach, odpowiadających wielkim węzłom centralnym (Fig. 6 
i t. d.) spostrzega się w istocie białej sporą liczbę naczyń jakby oblepio- 
nych ciemnemi, drobnemi, okrągłemi komórkami (glejowemi) oraz komór: 
kami ziarnistemi. Same naczynia nie są zmienione, 
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Na skrawkach, barwionych metodą Marchiego z okolic Fig. 6 i t. d. 
widać w dość wielu komórkach nerwowych kory kępki pigmentu na jed- 
nej ze ścianek komórki. Prócz tego spostrzega się w niektórych naczy- 
niach, przeważnie w istocie białej nieznaczną liczbę ciemnych złogów 
w ściankach (w przestrzeni Virchow'a-Robin'a?). W samej tkance białej 
nie widać nigdzie pasem zwyrodniałych włókien nerwowych. 

Na skrawkach odnoszących się do tychże okolic mózgu i barwionych 
metodą Jahnela nie stwierdzono nigdzie krętków. 


Przechodząc do móżdżku, zaznaczyć należy, że na skrawkach, bar- 
` wionych metodą Weigert’a, widać niezwykłą bladość. zabarwienia całej 
części centralnej istoty białej, gdy natomiast łodygi tejże istoty,, stanowiące 
trzon poszczególnych zawojów są ciemniejsze, jakkolwiek i one odbiegają 
od normalnego ciemnego koloru istoty białej. "Również i bezpośrednia 
okolica jądra zębatego jest nieco ciemniej zabarwiona. Używając powięk- 
szeń mocniejszych łatwo się przekonać, że włókna istoty białej są blade, 
wykazują nieregularne kontury i niejednakową grubość. Liczba włókien, 
biegnących do warstwy ziarnistej jest zmniejszona. Włókna te są wyraźnie 
zwyrodniałe. W pasie komórek Purkiniego brak splotu włókien, biegną- 
cych poprzecznie. Widać tylko poszczególne włókna poprzeczne lub łuko- 
wate. Na pograniczu z warstwą molekularną włókna myelinowe przerywają 
się i tylko tu i owdzie widać króciutkie pojedyńcze włókna w głębszych 
pokładach tej warstwy. 

Na skrawkach, barwionych metodą Nissl’a stwierdza się zmiany w 
komórkach Purkini'ego oraz w komórkach jądra zębatego. Komórki Purki- 
ni’ego wykazują rozpad ciałek Nissl'a, często tak znaczny, że z właściwej 
budowy zarodzi pozostaje zaledwie ślad w postaci rozproszkowanych, nie- 
regularnych bryłek i pyłu. Komórki są naogół ciemne. Zewnętrzna ich 
postać jest mało zmieniona. Jądro przeważnie się nie odznacza. Niekiedy 
widać w niem ziarenka chromatyny. Jąderko duże, ciemne. Zaniku komó- 
rek Purkini'ego nie widać, 


Zmiany znaczniejsze występują w jądrze zębatem. Komórki są znie- 
kształcone, jakby wygryzione na obwodzie. Zaródź jednolita bez śladu 
bryłek. Często tworzą się wodniczki. Jądro ciemne. Nieznaczna neurono- 
fegia. W warstwie powierzchownej (molekularnej) kory napotyka się często 
komórki o konturach pokurczonych ze zmianami w jądrze. To ostatnie 
wykazuje sporo ziaren chromatynowych, układających się często wieńcowo 
na obwodzie. Komórki stają się podobne do plazmatycznych. Przypominają 
twory, opisane przez Simchowicza w tejże warstwie kony móżdżko- 
wej w tyreotoksykozie, 
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Pokład ziarnisty zmian nie wykazuje. Również nie widać zmian znacz- 
niejszych w istocie białej. Liczba komórek glejowych nie jest powiększona. 
.W naczyniach zmiany bardzo nieznaczne (spęczniałe komórki śródbłonko- 
we). Na obwodzie naczyń widać gromadzenia się komórek glejowych. 
Nigdzie nie spostrzega się jednak obrazów podobnych do tych, które na- 
potykano w istocie białej mózgu. 

W moście widać zwykłe (wtórne) zwyrodnienie szlaków piramidowych. 
Pozatem zmian się nie stwierdza. 

W rdzeniu przedłużonym występują również zwyrodnienia szlaków 
piramidowych (Fig. 14), które dają się prześledzić przez cały rdzeń (Fig. 15) 
aż do okolicy lędźwiowej. Zwyrodnienie to jest wybitne w bocznych szla- 
kach piramidowych, natomiast niewyraźne w przednich. W istocie szarej 
rdzenia występuje obfita siatka myelinowa, same włókna wykazują jednak 
nieznaczne zwyrodnienie. Na skrawkach, barwionych metodą Marchi’ego 
stwierdza się w rdzeniu przedłużonym sporo rozproszonych bryłek w obrę- 
bie piramid. To samo widać w rdzeniu, w obrębie bocznych szlaków pira- 
midowych. Bryłki te nie skupiają się jednak nigdzie i nie tworzą zcalonych 
ze sobą szlaków wyrodniejących. W okolicy naczyń widać gdzieniegdzie 
znaczniejsze nagromadzenie się bryłek. 

Należy podkreślić zmiany, które udało się stwierdzić w komórkach 
nerwowych istoty szarej rdzenia, na skrawkach, barwionych metodą Nissl'a. 
Liczba komórek i ich rczkład jest normalny. Używając imersji stwierdza 
się zmiany wyraźnie głównie w komórkach, położonych w pasie przejscio- 


wym między rogami przedniemi i tylnemi, a więc — podlug nomenklatury 
Jacobsohn’a — w tractus cellularis medio-ventralis intercornualis lateralis. 
Budowa tych komórek — przeważnie jednolita (bez ciałek Nissl'a lub 


z ciałkami wyraźnie zmienionemi), kontury nieregularne, neuronofagja. To 
samo dotyczy w stopniu słabszym komórek rogów tylnych. Komórki rucho- 
we wykazują przeciwnie budowę prawie normalną. 

"Na skrawkach, barwionych hematoksylina-eozynq widać w rdzeniu 
zwiększoną liczbę naczyń, szczególnie w istocie szarej na całej rozciągło” 
ści rdzenia. I 

W okolicy zgrubienia lędźwiowego stwierdza sie olbrzymią liczbę 
krwotoków do istoty szarej (przeważnie do rogów przednich, lecz i do 
pasa przejściowego oraz do nasady rogów tylnych). Kilka krotoków znaj- 
-duje się w jednym ze słupów bocznych niedaleko istoty szarej. Przegrody 
z naczynami, biegnące z obwodu w głąb słupów tylko-bocznych wykazują 
drobnokomórkowe nacieczenia (najwięcej w okolicy bocznych szlaków pira- 
midowych). Liczba. komórek glejowych w istocie szarej wydaje się być 
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an Tu i owdzie widaé komórki, podobne do ziarnistych: Opony 
pozostały niezmienione. 

W nerwach wzrokowych i ich ee (Weigert) widaé juz 
golem okiem zmiany wybitne. Obydwa nerwy wzrokowe są prześwietlone, 
w ich częściach środkowych widać jasne smugi. Jeszcze bardziej prze- 
świetlone jest miejsce krzyżowania się obu nerwów. Jedna połowa owego 
krzyżowania wygląda prawie: zupełnie odbarwiona, jak w sclerosis multi- 
plex. Używając imersji stwierdza się zarówno w nerwach, jak i w ich 
skrzyżowaniu, wybitne zwyrodnienie włókien (nieregularne kontury, mnóstwo 
wrzecionowatych zgrubień w przebiegu włókien, włókna zcieńczałe, zmato- 
wane i t. d.). 

Przypadek powyższy dotyczył więc 14 letniego chłopca, który do 13 
roku życia rozwijał się normalnie. Choroba rozpoczęła się od zaburzeń 
wzroku, który po upływie 3 miesięcy prawie zupełnie zanikł. Jednocześnie 
chłopiec zaczął się zmieniać pod względem psychicznym. W tym samym 
czasie pogorszył się chód. Pojawił się napad drgawek ogólnych. Na po- 
czątku choroby stwierdzono jakąś chorobę gorączkową, która trwała 8—10 
dni. Stan ten szybko się pogarszał. Stwierdzono zanik nerwów wzrokowych 
obustronny. Stan psychiczny stawał się coraz gorszy. Chory był nieprzy- 
stępny. Prawie nie odpowiadał na pytania, lub odpowiadał pojedyńczemi 
wyrazami, lub krótkiemi stereotypowemi zdaniami. Zachowywał się nie 
normalnie. Przeważnie leżał zgięty w pałąk. Niekiedy wychodził z łóżka, 
czołgał się po ziemi, lub kładł się pod cudze łóżko. Zanieczyszczał się. 
Stawał się podobny do zwierzątka, które myśli tylko o jedzeniu. Od czasu 
do czasu wydawał krzyki, piski, czasami znowu gwizdał, jak kos. Żucie 
i łykanie było normalne. Chód stawał się niepewny. Odruchy $ciegnowe 
były zachowane lub wzmożone. Od czasu do czasu występowały ogólne 
drgawki. Bólów głowy nie miewał. Płyn mózgowo-rdzeniowy był normalny 
(słaby odczyn Nonn'ego). Reakcja Wassermanna wypadła ujemnie zarówno 
w surowicy krwi jak i w płynie mözgowo-rdzeniowym. Zmarł w stanie wy- 
niszczenia w 15—14 miesięcy po rozpoczęciu się choroby. 

Sekcja nie wykazała makroskopowo zmian. wybitnych ani w mózgu, 
ani w rdzeniu. Jedynie stwierdzono, że okolica ciemieniowa i potyliczna 
posiadały małe zakręty (microgyria). Na cięciach czołowych poprzez mózg 
zauważono, zaczynając od okolicy zawojów środkowych ognisko szare, kon- 
systencji elastycznej w wieńcu promienistem. Wkrótce ognisko to zajęło 
całą istotę białą obu półkul mózgowych i stosunek ten pozostał niezmie- 
niony aż do bieguna potylicznego. Li tylko w bezpośredniem sąsiedztwie 
z korą pozostała wązka smuga istoty białej. Badanie mikroskopowe wyka- 
zało w okolicy, odpowiadającej temu ognisku, zanik prawie doszczętny 
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istoty białej. Pozostały tutaj zaledwie szczątki włókien myelinowych, po- 
_ urywanych, zwyrodniałych. Nawet owe wązkie smugi, okalające od wewnątrz 
korę wykazywały włókna myelinowe zmienione, zwyrodniałe. Również i me- 
toda Bielschowsky'ego wykazywała tylko resztki wyrostków osiowych w tem 
olbrzymiem ognisku i tylko w miarę zbliżania się do kory liczba aksonów 
sie zwiększała. Za pomocą metod barwienia na glej. udało się wykryć 
w ognisku olbrzymią liczbę komórek glejowych, przeważnie pająkowatych 
lub gwiaździstych. Nigdzie nie stwierdzono komórek pełzakowatych. Tło 
stanowiła gęsta siatka włókien glejowych. Zmian zapalnych nie stwierdzo- 
no. Niektóre drobniejsze naczynia były jakby oblepione komórkami glejo- 
wemi i ziarnistemi. Co do kory mózgowej, to liczba włókien myelinowych 
wybitnie zmalała we wszystkich warstwach, jakkolwiek widać je było nawet 
w lamina tangentialis. Komórki nerwowe kory wykazywały zmiany wybitne. 
Były one zaokrąglone, nieregularne. Ciałka Nissl'a nie występowały zupełnie. 
Zaródź była blada, jednolita z wodniczkami. Zmiany podobne występowały 
również w wypustkach protoplazmatycznych krótkich i bladych. Wystąpiły 
zmiany w jądrze, w którem stwierdzono skupienie się ziarenek chromaty- 
nowych na obwodzie (jak w thyreotoksykozie Simchowicza). 

Zauważyć należy, że nawet w zrazach czołowych, w których, jak 
stwierdzono przy sekcji, istota biała była zachowana, badanie mikroskopo- 
we wykryło wyraźne zmiany degeneracyjne włókien myelinowych tej istoty 
oraz wybitne ubóstwo i zwyrodnienie tych włókien w korze. Również i me- 
toda Nissla wykazała głębokie zmiany w komórkach kory. 

Co do móżdżku, to jakkolwiek makroskopowo zmian w nim nie wy- 
kryto, badanie skrawków wykazało niezwykłą bladość istoty białej i zwy” 
rodnienie poszczególnych włókien myelinowych. Metoda Nissl'a wykazywała 
tutaj zmiany wybitne zarówno w komórkach Purkini’ego jak i w komórkach 
jądra zębatego. Zmian w gleju nie stwierdzono. W moście, rdzeniu prze- 
dłużonym i rdzeniu kręgowym stwierdzono zwyrodnienia (wtórne) szlaków 
piramidowych (bocznych). Prócz tego widać było zmiany w komórkach, 
głównie w okolicy przejściowej między rogami przedniemi i tylnemi oraz 
w rogach tylnych, podczas gdy komórki rogów przednich pozostały nor- ' 
malne. W okolicy zgrubienia lędźwiowego stwierdzono mnóstwo krwoto- 
ków do istoty szarej i w jednym ze słupów bocznych. W nerwach wzro- 
kowych i w ich skrzyżowaniu zauważono wybitne zwyrodnienie i zanik włó- 
kien myelinowych. 


Przypadek ten nastręczał poważne trudności rozpoznawcze. Prze- 
ciwko guzowi mózgu, specjalnie zaś jego przysadki, przemawiał brak zu- 
` pełny bólów głowy i wymiotów (te ostatnie wystąpiły raz jeden), normalna 
konfiguracja siodła tureckiego na róntgenogramach, bardzo szybko rozwi- 
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jające się zmiany psychiczne i wzrokowe. Te wzgledy skłoniły nas do roz- 
poznania sprawy degeneracyjnej mózgu, a mianowicie sądziliśmy, że roz 
wijała się przed nami młodzieńcza postać choroby Tay-Sachs'a (Spiel- 
meyer-Vogt). 

Sekcja mózgu wykazała, że miano do czynienia z t. zw. stwardnie- 
niem rozlanem (sclerosis diffusa), jak ją nazwał Schilder, z encephalitis 
periaxialis diffusa. Jak się przekonamy, istnieją pewne punkty styczne po- 
między tą jednostką chorobową, typem młodzieńczym choroby Tay-Sachs'a. 


Zarys historyczny. 


Ze względu na niezwykłą rzadkość przypadków analogicznych, pra- 
gnąłbym w możliwym skrócie przedstawić materjał dotychczasowy, odno- 
szący się do tego cierpienia. 

Na stwardnienie rozlane (sclerosis diffusa) zwrócono uwagę oddawna. 
Opisywali ją Kelp (1871), Schiile (1872), Schmauss (1872), Busse, 
Biedert, Heubner, Striimpell, Beneke, Haberfel-Spieler, 
Ceni, Walter, Neubiirger, Giannuli, Cassirer-Lewy i in. 
Dawniej sądzono, że choroba ta stanowi tylko odmianę stwardnienia roz- 
sianego. Biedert przypuszczał, że o ile sprawa zapalna stanie się roz- 
lana, powstanie sclerosis diffusa. | w późniejszych również pracach pod- 
noszono duże podobieństwo pomiędzy sclerosis diffusa i disseminata. Spe- 
cjalaie Schilder (1912) zwrócił, uwagę na duże powinowactwo tego cier- 
pienia z ostrą postacią stwardnienia rozsianego, jakkolwiek sam typ cho- 
roby jest odrebny. Inni (Haberfeld-Spieler) przeprowadzili analogje 
pomiedzy sclerosis diffusa z jednej strony, a sclerosis tuberosa (Bourne- 
ville'a), a nawet pseudosklerosą (Westphal'a) z drugiej (Haberfeld- 
Spieler, poczęści Giannuli). Jeszcze innl zblizali tę postać do wzrostu 
gleju (Cassirer— Lewy —glioblastosis). 

Wielu zwracało uwagę na te fakty, ze jest to choroba wrodzona. 
Heubner opisał ją specjalnie u dzieci, przypuszczał jednak, że może się 
ona rozwinąć i w wieku późniejszym. Jakkolwiek większość opisanych do- 
tąd przypadków dotyczy dzieci (dotąd zdrowych), to jednak istnieje w lite- 
raturze szereg przypadków, które rozwinęły sie dopiero w wieku później- 
szym i które należą jednak według wszelkiego prawdopodobieństwa do tej 
samej grupy chorobnej (Strümpell, Stafferberg, Walter, Weiss 
Marie-Foix, Cassirer-Lewy). | 

Co do samej nazwy, to ze względów, o których niżej będzie BOA 
nie uważam, aby nazwa wprowadzona przez Schildera, odpowiadała 
istocie sprawy. Marie i Foix zatytułowali swój przypadek jako sclérose 
intracóróbrale centrolobaire et symótrique. Jest jednak rzeczą malo praw” 
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dopodobna, aby stwierdzenie stano;,ilo w cierpieniu tem sprawę pierwotną. 
Dlatego też proponowałbym nadać temu cierpieniu nazwę Encephaloleu- 
kopathia scleroticans progressiva. 

Obraz kliniczny przedstawia się w sposób następujący: przeważnie, 
szczególnie u dzieci, choroba rozpoczyna się od zaburzeń wzroku. i zmian 
psychicznych. Dzieci zaczynają gorzej widzieć. Windnokrąg ich myśli 
ulega znacznemu zwężeniu, przestają się interesować otoczeniem, stają się 
mniej żywe, lękliwe, małomówne. Dość często już w pierwszych okresach 
choroby chód staje się gorszy, niepewny, ociągający się. Mowa staje się 
niekiedy już dość wcześnie niewyraźną, zamazaną, :skapa (Heubner). Dość 
często już na początku choroby występują drgawki ogólne, o charakterze 
padaczkowym (Schmauss, Krabbe, Cassirer-Lewy, przypadek 
własny). Niekiedy jako pierwszy objaw chorowy występują właśnie napady 
padaczkowe, nawet w postaci status epilepticus (Neubiirger). Bardzo 
rzadko drgawki bywają jednostronne (Krabbe). Ból głowy prawie nigdy 
nie występuje (Heubner, Cassirer—Lewy, przypadek własny), jak- 
kolwiek w niektórych przypadkach chorzy skarżyli się na ból głowy i wy* 
mioty (Haberfeld-Spiele r, Schilder). Niekiedy juz na początku 
występują porażenia mięśni ocznych. Do yzadkich objawów początkowych ` 
należą, prócz tego, rozwolnienie (Krabbe), sztywność karku (Krabbe), 
wzmożenie odruchów (Ceni), drżenie kończyn (Heubner, Ceni), tris- 
mus (Krabbe), osłabienie nerwu twarzowego (Ceni), zaburzenia łykania 
(Heubner), rozszerzenie żył na dnie oczu (Krabbe, Ceni) i zawroty 
głowy (Strümpell). Niekiedy już wcześnie występują jednostronne po- 
rażenia (Strümpell). Niekiedy — rzadko — stwierdza się na początku 
choroby gorączkę. ; 

Objawami początkowemi najważniejszemi są jednak zaburzenia 
wzrokowe, psychiczne oraz napady padaczkowe przy braku objawów ` 
mózgowych uciskowych. 

Co do dalszego rozwoju choroby, to przedewszystkiem zaznaczyć na- 
leży, że wzrok słabnie szybko. W przypadku własnym chory zaniewidział 
w ciągu 3 miesięcy i stwierdzono zanik nerwkw wzrokowych. Niekiedy 
występuje na dnie oczu rozszerzenie żył lub zastoina (Schilder, Cas- 
sirer-Lewy) z przejściem w zanik (Heubner), w niektórych przypad- 
kach zjawia się zblednięcie skroniowe (Schilder) na początku choroby 
(Ceni). Zrzadka stwierdza się neuritis optica haemorrhagica (Cassirer- 
Lewy). Niekiedy zmiany na dnie oczu bywają nieznaczne w postaci za- 
mazanych brzegów tarczy (Krabbe) lub zgoła ich niema (Strümpell). 

Ston psychiczny chorych dzieci stale się pogarsza. W przypadku 
własnym chłopiec, dotąd dobrze rozwinięty i chętnie się uczący, stawał się 


p t ae Cro ; WE 
100 N Edward Flatau. ite S P eh 


7 Su u ae —_ 


obojetny, osowialy, nieprzystepny, malomówny, zachowywal sie nienormal- 
nie, przestal odpowiadaé na pytania, odpowiadal oddzielnemi wyrazami, 
lub krötkiemi stereotypowemi zdaniami, widnokrag jego mysli zwezal sie 
coraz bardziej. Ostatecznie chory leżał zwinięty w kłębek i stał sie po- 
dobny do żarłocznego zwierzątka. Wydawał dziwne krzyki, piski, gwizdał 
jak kos i t. d. W niektórych wypadkach w chorych występują napady nie- 
umotywowanego krzyku, trwające niekiedy godzinami (Haberfeld-Spie- 
ler). Inni autorzy również zwracają uwagę na daleko posuniętą apatję, 
brak inicjatywy, postępujący a szybki upadek psychiczny (Strümpell, 
Heberfeld, Spieler, Ceni, Cchilder i in.). Ostatecznie stwierdza 
się stan ogłupienia, który może dojść do zupełnego niedołęstwa umysło- 
wego. Niekiedy stan ten bywa przerywany przez napady podniecenia i bre- 
dzenia, szybko się wyczerpujące. Jednocześnie występują zaburzenia mo- 
wy. Mowa staje się niezrozumiałą, zamazaną, skandowaną (Ceni), nie- 
kiedy, występują objawy niemoty czuciowej (Cassirer-Lewy). 

Co do sfery ruchowy, to często, już na początku cierpienia powstają 
napady drgawkowe. Mogą się one powtarzać i później, naogół jednak wy- 
stępują w dość dużych odstępach czasu. Są to drgawki ogólne rzadko 

z przewagą jednej strony lub wręcz jednostronne. Czasami występuje 
 szczękościsk. Niezbyt rzadko rozwija się drżenie rąk niekiedy o typie 
drżenia zamiarowego. Czasami występują drgania rytmiczne w mięśniach 
kończyn. 

Napięcie mięśniowe się wzmaga i dość często rozwijają się ostatecz* 
nie przykurczenia w poszczególnych odcinkach kończyn (np. tylko w pal- 
cach, w łokciu, w ramieniu, w dużych palcach stóp i t. d.) lub w całych 
kończynach. Przykurczenia te mogą być po jednej stronie ciała silniej- 
sze, niż po drugiej. Stwierdzono również sztywność w mięśniach twarzy 
i w żwaczach (Zappert). Niekiedy występują zaburzenia ze strony ły- 
kania i ruchów języka. Przeważnie wykazują one typ kontraktur zginają- 
cych kończynę. Niekiedy jednak mogą one doprowadzić kończyny górne 
do zgięcia, natomiast dolne — do rozgięcia przynajmniej w pewnym jej 
odcinku. Tak np. w przypadku Heubner'a stwierdzono przykurczenie 
zginaczy w kolanach, a prócz tego powstały stopy szpotawe. To zwięk- 
szenie napięcia utrudnia lub udaremnia ruchy dowolne, tembardziej, że 
niekiedy najmniejszy wysiłek dowolny wzmagał to napięcie do tego stopnia, 
że ciało sztywnieje przy ruchach. Weiss). Wskutek wszystkich tych zmian 
ruchy chorych stają się coraz trudniejsze. Są one powolne, niezreczne 
niepewne. Ostatecznie staje się nie możliwe zarówno stanie jak i chodze- 
nie. W niektórych przypadkach rozwija się dość szybko osłabienie koń- 
czyn, a nawet zupełne ich porażenie (obustronne, z przewagą jednej połowy 
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ciała łub wręcz połowicze). Nie należy zapominać, że w następstwie tych 
porażeń wskutek stałego leżenia mogą powstać, jak w naszym przypadku, 
-przykurezenia wtórne, bez istnienia pierwotnego wzmożonego napięcia 
mięśni. Co do innych rodzajów zaburzeń ruchów, to niezborność ruchów 
występuje rzadko (Ceni). W obrębie mięśni ocznych występują niezbyt. 
rzadko 2 objawy, a mianowicie oczopląs i zez. Natomiast objawy poraże- 
nia są rzadkie (paresis n. abducentis). Co do żrenic, to dość często 
stwierdza się odczyn na światło cpieszaly lub też odczyn ten znika zupeł- 
nie, co jest zależne od stanu nerwów wzrokowych. W obrębie innych ner- 
wów czaszkowych występują zrzadka objawy osłabienia, przeważnie jedno- 
stronnego ze strony nerwu twarzowego. 


Odruchy ścięgnowe są często wzmożone (niekiedy clonus pedis) 
i może wystąpić objaw Babińskiego. 

Sfera czuciowa pozostaje bez zmiany. Cassirer- Lewy spostrzegali pa- 
restezję w jednej połowie twarzy. Powonienie, smak i słuch nie wykazują 
zmian wyraźnych. 

W dalszym przebiegu cierpienia występują zaburzenia ze strony zwie- 
raczy. Są one w znacznym stopniu zależne od upadku psychicznego. 

Płyn mózgowo-rdzeniowy zmian nie wykazuje. Odczyn Wassermann'a 
pozostaje ujemny we krwi i w płynie mözgowo-rdzeniowym (Schilder, 
Haberfeld-Spieler, przypadek własny). 

- Stan odżywiania pogarsza się stopniowo tembardziej, że w okresach 
daleko posuniętych chorzy odmawiają przyjmowania pokarmów. Cieptota 
ciała pozostaje niezmienioną, jakkolwiek w pojedyńczych przypadkach 
bywa podwyższoną, jednocześnie ze wzmożeniem się tętna (Haberfeld- 
Spieler). 

Śmierć następuje wcześnie (od % do 2 lat). W jednym tylko przy- 
padku Walter'a, dotyczącego 40 letniego mężczyzny, śmierć nastąpiła do- 
piero w 5 lat od początku choroby. 

Powyższy opis kliniczny dotyczył przeważnie dzieci. O ile choroba 
powstaje w wieku późniejszym, obraz kliniczny może wykazywać duże od- 
chylenia, mianowicie na plan pierwszy mogą występować nietyle napady 
padaczkowe i zaburzenia psychiczne, ile objawy ruchowe. Tak np. w przy- 
padku Opisanym przez Marie-Foix, dotyczącym 28 1. kobiety, objawem ` 
dominującym była triplegia spastica ze wzmożeniem odruchów ścięgnowych 
i jednostronnym objawem Babińskiego, zmienioną mową, jednakowoż przy 
zadawalniającej psychice i braku zarówno objawów padaczkowych, jak 
i zmian ze strony nerwów wzrokowych. 

Zmiany patologo-anofomiczne w ciepieniu tem są pod względem ma- 
kroskopowym dość typowe, natomiast pod względem mikroskopowym dość 
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typowe, natomiast pod względem mikroskopowym opisywano GRA róż- 
niące się od siebie niekiedy zasadniczo. ` 

Mózg przeważnie wykazuje normalne zarysy zewnętrzne. W przy- 
padku własnym (p. Fig. 1) nie stwierdzono, z wyjątkiem nieznacznej mi- 
krogirji w okolicy ciemieniowo-potylicznej, żadnych zmian ani na podstawie 
„mózgu i móżdżku ani też na innych powierzchniach. Również i inni auto- 
rzy podnoszą normalny wygląd zewnętrzny mózgu i tylko niektórzy zwra- 
cają uwagę na drobne uchylenia, jak pogłębienie i rozwartość brózd 
(Heubner). Wyjątkowo stwierdzono wybitny zanik zawojów EISEN 
(Schmaus). 

Waga mózgu może być jednak wyraźnie zmniejszoną. W przypadku 
Schmausa, dotyczącym 3 letniej dziewczynki waga wynosiła wraz z rdze* 
niem 380 gr. (normalnie — 1020 gr.), w przypadku Striimpell'a (u 10-let- 
nrej dziewczynki) — 750 gr., w przypadku Schilder'a (u 14-letniej dziew- 
czynki) — 1130 gr., w przypadku Walterja (u 41 letniego mężczyzny) = 
1210 gr. 

Konsystencja mózgu bywa zwykle zwiększona. Stwierdza się to z łat- 
wością przy krajaniu. Mózg bywa twardy jak guma lub skóra, niekiedy 
spoistość tkanki przypomina zastygłą galaretę. W niektórych rzadkich przy- 
padkach ostrych (Hermel) konsystencja mózgu bywa natomiast miękka. 
Spostrzega się na cieciach czołowych poprzez mózg ogromne jednolicie 
szare lub żółtawo-szarawe ognisko w istocie białej. Ognisko to jest poje- 
dyńcze, t. j. zajmuje na znacznej przestrzeni t. zw. centrum semiovale. 
Odcina się ostro. Zachodzi do kory, lecz ta ostatnia pozostaje zwykle poza 
obrębem ogniska. Częstokroć spostrzega się cienką białą smugę pomiędzy 
korą, a właściwem ogniskiem. Rozległość ogniska może być bardzo znaczna. 
W naszym przypadku ognisko było z początku niewielkie, następnie jednak 
zajmowało coraz większą część wieńca promienistego, ogarnęło wreszcie 
całe centrum semiovale. To oszczędzanie płatów czołowych zdarza się 
często. Natomiast w pniu mózgowym oraz w rdzeniu ognisk makroskopowo 
zwykle się nie stwierdza. Komory mózgowe bywają niezbyt rzadko rozsze- 
rzone; mogą wykazywać zapalenie wyściółki. Rozległość ogniska może 
ulegać wahaniom. Ogniska są często symetryczne (Marie-Foix), jakkol- 
wiek mogą zachodzić różnice pomiędzy prawą, a lewą półkulą mózgową. 
Najbardziej charakterystycznym rysem tych ognisk jest ich jednolitość. 
Nie widać, aby powstawały one ze zlewania się ze sobą ognisk mniejszych. 
Ognisk tych zwykle nie spostrzega się poza istotą białą mózgu. Tylko 
w wyjątkowych przypadkach notowano ogniska odrębne; w przypadku 
Schilder'a stwierdzono drobne ognisko dodatkowe w korze w okolicy brze- 
gu półkuli mózgowej. Beneke podnosi liczne ogniska sklerotyczne w słu- 
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pach tylnych rdzenia oraz stwardnienie nerwów V, VII i VIII. Są to jednak 
fakty wyjątkowe, wymagające potwierdzenia. Ognisko to stwierdza się więc 
prawie wyłącznie w istocie białej półkul mózgowych, jakkolwiek konsysten- _ 
cja i innych części układu nerwowego ośrodkowego może być twardawą 
lecz bez ognisk; stwierdzono to zarówno w stosunku do móżdżku, jak i do 
właściwego pnia mózgowego, a nawet do rdzenia (Heubner, Beneke 
Weiss). Niektórzy mówią również o twardej konsystencji i zmienionej 
barwie kory mózgowej. Ta ostatnia wydawała się niekiedy zwezong. Co 
do wielkich węzłów środkowych to mogą być one wciągnięte w sprawę 
chorobową, jakkolwiek niekiedy pozostają one wolne. (Schilder). W spo- 
idle wielkiem mogą występować zmiany wybitne, niekiedy w tylnej jego 
części (Marie-Foix, przypadek własny). | 

Przechodzac do zmian mikroskopowych, powtórzyé musimy, ze jak- 
kolwiek zmiany spostrzegane w tem cierpieniu byly w wielu przypadkach 
do siebie podobne i došé charakterystyczne, to jednak opisywano obrazy, 
zasadniczo odbiegające od zmian jakoby klasycznych. W obrębie samego * 
ogniska napotyka się zanik zupelny lub prawie zupełny włókien myelino- 
wych. Wieniec promienisty cały lub znaczna jego część przedstawia się 
na skrawkach Weigert'a, jako niezabarwiony i tylko wązkie smugi, okalające 
od dołu korę mózgową, wykazują ciemną, a więc zachowaną istotę białą. 
Używając powiększeń mocniejszych, łatwo się przekonać, że tutaj w ogni- 
sku pozostały zaledwie szczątki zwyrodniałych włókien myelinowych. Zwy- 
rodnienie otoczek myelinowych bywa glębokie i prowadzi do zaniku. Nie- 
kiedy zmiany są największe w okolicy naczyń, natomiast polegają tylko na 
pewnem wyświetleniu w obrębie reszty ogniska (Krabbe). Jest rzeczą 
nader charakterystyczną, że zwyrodnienie włókien myelinowych zatrzymuje 
się niedaleko kory, tak że włókna łukowate (V—włókna) pozostają zwykle 
nietknięte. 

Co do wyrostków osiowych, to w przypadku własnym stwierdziłem 
wybitną ich zmianę w ognisku. Metoda Bielschowsky'ego wykazywała tutaj 
resztki wyrostków osiowych i tylko w miarę zbliżenia się do kory liczba 
aksonów się zwiększała. Naogół utarło się zdanie, że wyrostki: osiowe. 
w cierpieniu tem bywają oszczędzane. Wynikało to z nazwy, którą Schil- 
der (encephalitis periaxialis diffusa). Jeżeli jednak uważnie przejrzeć 
przypadki Schildera, to łatwo się przekonać, że zarówno w pracy 
swej z r. 1912, jak i z 1924 mówi on wyraźnie o zmianach w wyrostkach 
osiowych, które niekiedy mogą zupełnie zanikać i powodować zwyrodnienia 
wtórne. Również i Hermel stwierdził zmiany wybitne w wyrostkach 
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kach myelinowych, jak i w wyrostkach osiowych („also nicht periaxialer 
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Process”). W. przypadku Marie-Foix większość aksonów uległa zani” 
kowi, pozostałe wykazywały zmiany wyraźne, były jednak zachowane. Na- 
ogół zmiany te są jednak mniej głębokie, aniżeli w otoczkach myelinowych. 
Bardzo ważne jest zachowanie się naczyń krwionośnych. W przypadku 
własnym stwierdziłem, że niektóre, drobniejsze naczynia były jakby oble- 
pione komórkami glejowemi i ziarnistemi. Stanów zapalnych nie spostrzeg- 
łem. Również Marie-Foix nie stwierdzili infiltracji dokołanaczyniowej. 
Cały szereg badaczy również nie stwierdzał stanów zapalnych w naczy- 
niach (Hermel). Schilder (1922) podaje opis umiarkowanego nacie- 
czenia komórkami ziarnistemi i limfocytami, przy braku komórek plazma- 
tycznych. W ostatniej swej pracy (1924) badacz ten mówi o komórkach 
plasmatycznych i wybitnej infiltracji limfocytowej. Te same zmiany podaje 
również Matzdorff (1924), zaznaczając jednak, że zmian wysiękowych 
w obrębie naczyń nie zauważył. X ; 

Glej wykazuje zmiany wybitne. Widać olbrzymie nagromadzenie ko- 
mórek drobnych okrągłych, albo też dużych, gwiaździstych. Te ostatnie 
wykazują bliski stosunek do naczyń (Neubürger, Giannuli, przypa- 
dek własny). Co do włókiem glejowych, to przeważnie widać gęstą siatką 
delikatnych wiökien glejowych; czasami jest widoczna przewaga włókien 
glejowych nad komórkami (Marie-Foix). Niekiedy jednak liczba tych 
włókien jest nieznaczna (Krabbe). Stwierdza sie rozpulchnienie i obrzęk 
gleju (Schilder). Co do granic ogniska, to makroskopowo są one dość 
ostre. Badanie drobnowidzowe wykazuje jednak, że granica w stosunku do 
tkanki niezajętej przez ognisko bywa niezbyt ostre, tak że widać stopniowe 
przejście tkanki chorej do niezmienionej. 

Co do zachowania się kory mózgowej, to prawie wszyscy badacze 
zwracają uwagę na ten fakt, że sprawa chorobowa zatrzymuje się tuż 
przed t. zw. włóknami łukowatemi (fibrae arcuatae, V—fibrae). Nie stano- 
wi fo jednak barjery w stosunku do kory. Badanie mikroskopowe niejedno- 
krotnie wykazało zmiany w tej ostatniej. Schilder (1912) stwierdził, 
przy zachowaniu uwarstwienia kory, zmiany wybitne w komórkach pasów 
dolnych. Włókna myelinowe pozostawały natomiast nietknięte. Haberfeld 
i Spieler opisali zupełny zanik dużych komórek piramidowych kory 
w zwojach środkowych i skroniowych przy zmniejszonej liczbie średnich 
i drobnych komórek piramidowych. Giannuli zauważył nawet zmienioną 
architektonikę kory, jednocześnie zmiany w komórkach nerwowych mózgu 
i móżdżku (w komórkach Purkini’ego oraz we włóknach). W przypadku 
Waltera zmiany w korze były nieznaczne (w niektórych komórkach — 
zwyrodnienie przewlekłe). Hermel mówi, że tylko wyjątkowo stwierdza 
się zmiany w komórkach, przeważnie w wielkich piramidowych (zmiany 
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ostre, rozpad włókienek) oraz zwyrodnienie pełzakowate komórek kory. 
Schmauss podkreśla w przypadku swym zmiany w tkance łącznej (nie 
glejowej) kory, pojedyńcze komórki pająkowate i żerne. Niektórzy, jak 
Neubiirger, podkreślają nienaruszoność komórek nerwowych zarówno 
w mózgu, móżdżku jak i w węzłach środkowych. 

W przypadku własnym stwierdziłera zmiany wybitne w korze mözgo- 
wej i w móżdżku (w komórkach Purkinjego i w jądrze zębatem; patrz 
wyżej). Jest godnem zaznaznaczenia, że występują tutaj zmiany w jądrach, 


` ~ przypominające, obrazy opisane przez Simchowicza w tyreotoksykozie. 


Co do opon mózgowych, to przeważnie zmian w nich nie widać. Nie- 
którzy badacze stwierdzili jednak obrzęk opon (Heubner), zgrubienie 
zarówno twardówki, jak i opon miękkich (Strümpell, Walter). 

Na jeden fakt pragnąłbym jeszcze zwrócić uwagę, a mianowicie na 
zmiany w okolicach odległych od ogniska, t. j. leżących daleko poza jego 
obrębem i makroskopowo jakoby normalnych. Na zmiany te nie zwrócono, 
o ile mi wiadomo, dotąd należytej uwagi, a jednak są one ważne za względu 
na patogenezę cierpienia). Giannuli mówi o zmianach w komórkach 
Purkinje'go oraz we włóknach. W przypadku Haberfelda-Spielera 
zauważono zmiany nieznaczne w móżdku (pojedyńcze „zgęstnienia” w isto- 
cie białej). Schilder zauważył w jednym przypadku miejsce wyświetlone 
"w móżdżku. W przypadku Redlicha, klinicznie mało określonym, stwier- 
dzono stwardnienie rozlane móżdżku wraz z głębokiemi zmianami w ko- 
mörkach Purkinje'go. W ostatnim swym przypadku Schilder stwierdził 
również ognisko w prawej półkuli móżdżkowej i prócz tego zmiany chro- 
niczne w komórkach kory mózgowej. Z opisu przypadku własnego widać, 
że nietylko w zrazie czołowym, jakoby normalnym, badanie mikroskopowe 
wykryło zmiany degeneracyjne we włóknach myolinowych istoty białej, we 
włóknach i komórkach nerwowych kory, — lecz nawet w móżdżku udało się 
stwierdzić wybitną bladość istoty białej, zwyrodnienie poszczególnych jej 
włókien oraz zmiany wybitne w komórkach Purkinje'go i w komórkach 
jądra zębatego. Oprócz tego stwierdziłem w rdzeniu w okolicy przejscio- 
wej między rogami przedniemi i tylnemi zmiany w komórkach nerwowych 
oraz w samych rogach tylnych. 

Zarówno w przypadku własnym, jak i w szeregu innych, stwierdzono 
zwyrodnienie wtórne szlaków piramidowych (Mingazzini, Beneke, 
Kohts, Haberfeld-Spieler, Neubiirger). Niektórzy, jak Š tr ü m- 
pell Ganghofner przypuszczają, że zwyrodnienie to jest pierwotne. 

W przypadkach wyjątkowych zauważono również zwyrodnienia w obrę- 
bie słupów tylnych rdzenia (Heubner, Janghofner, Weiss) oraz 
w słupie bocznym i w szlaku móżdżkowym (Haberfeld—Spieler). 
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Niekiedy wystepuja zwyrodnienia w korzonkach tylnych rdzenia (Schilder). 

Wreszcie należy zanotować, ze Haberfeld i Spieler stwlerdziii 
wodoglowie, towarzyszace temu cierpieniu. 

Zarówno więc fakty, zauważone w przypadku własnym, jak i niektóre 
dane zaczerpnięte z obserwacji obcych Świadczyłyby zatem, że jakkolwiek 
w omawianej tutaj jednostce chorobowej występują na plan pierwszy 
zmiany w centrum semiovale, to jednak i w ckolicach odległych, makro- 
skopowo jakoby normalnych mogą występować zaburzenia wyraźne o cha- 
rakterze rozlanym. 

Pod względem rozpoznawczym jednostka ta nastręcza duże trudności. 
Jeżeli cierpienie rozwija się, jak to zresztą bywa najczęściej, w wieku 
dziecięcym, w takim razie należy je odróżnić od stwardnienia guzowatego 
(sclerosis tuberosa), stwardnienia zanikowego płatowego, (sclerosis atrophi- 
cans lobaris), zapalenie mózgu dziecięcego z jednoczesnym zanikiem ner- 
wów wzrokowych, od choroby Tay-Sachs'a, zwłaszcza od jej postaci mło- 
dzieńczej, od choroby Polizaeusa i Merzbachera (aplasia axialis, 
extracorticalis congenita), od cierpienia mózgu dziedziczno syfilitycznego, 

od rozmiękczenia mózgu, wreszcie od guzów mózgowia. O ile znowu cier- 
pienie te występuje w wieku późniejszym należy je odróżnić przedewszyst- 
kiem od stwardnienia rozsianego, zapalenia mózgu i rdzenia i od guzów, 
specjalnie zaś od glejaków mózgu. W krótkości tylko pragnąłbym podkre- 
ślić główne punkty różniczkowe. 

Co do sclerosis tuberosa, to cierpienie to powstaje w pierwszych 
„miesiącach lub w pierwszych latach życia, przyczem szybko następuje 
upadek psychiczny, powstają napady padaczkowe, rozwijają się osłabienia, 
porażenia i przykurczenia. Bielschowsky i Gallus podkreślają wybi- 
tny udział mięśni twarzy i ocen w napadach padeczkowych, brak przerw 
dłuższych między napadami. W dostępnej mi kazuistyce nie znalazłem 
natomiast wzmianki o zaburzeniach ze strony nerwów wzrokowych, które 
by występowało wcześnie i w sposób wybitny w omawianem tutaj cier- 
pieniu, 

Pod względem patologo-anatomicznym stwierdza się w stwardnieniu 
guzowatem wzniesienia i guzowatość na powierzchni mózgu (Bourn e- 
ville) oraz w komorach, wreszcie guzy w sercu, w skórze, (głównie 
w nosie i ustach), niekiedy w wielkich węzłach np. w nucl. caudatus 
(Bielschowskyi Freund) lub na pograniczu między thalamus i corp. 
striatum (Bourneville). Makroskopowo występuje na plan pierwszy 
rozrost gleju, zwyrodnienie komórek, postaci embrjonalne, nietypowe wiel- 
kie komórk! i t. d. Pellizzi odróżnia w cierpieniu tem dwa rodzaje 
zmian: powiększone, rozrośnięte zawoje mózgowe, albo też—guzowatości. 


, 
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W pierwszych stwierdzał wybitny rozrost gleju, wielkie komórki, przyczem 
warstwowość kory pozostaje naogół niezmienioną, włókna nerwowe są poz- 
bawione myeliny. W guzach natomiast zmiany są znaczniejsze, splot włó- 
kien glejowych sięga głębiej, aż do istoty podkorowej, komórki nerwowe 
są wybitnie zmienione. W istocie białej mózgu stwierdza się zawsze liczne 
ogniska, złożone z owych „wielkich” komórek. Większa część badaczy 
uważa cierpienie to za zboczenie rozwojowe, jakkolwiek niektórzy dopa- 
trują się powinowactwa ze sclerosis diffusa. 

Drugą postacią, która wchodzi w grę przy rozpoznaniu u dzieci, jest | 
t. zw. stwardnienie zanikowe płatowe (sclerosis atrophicans lobaris). Jest 
to cierpienie bardzo rzadkie, jakkolwiek Zingerle sądzi, że należy o nim 
myśleć we wszystkich tych przypadkach, w których u dziecka w ślad za 
napadami padaczkowemi rozwija się stopniowy zanik intelektualny, pow- 
stają przejściowe objawy ogniskowe, cały ohraz przypomina cierpienie 
organiczne. Niektórzy zaliczają te cierpienie do porażenia mózgu dziecię- 
cego. Zingerle przypuszcza natomiast, że mamy do czynienia z pierwo- 
tną sprawą destrukcyjną i wtórnym rozrostem gleju na tle przymiotu urazu, 
zapalenia lub rozmiękczenie, jakkolwiek nie można odrzucić myśli o pier- 
wotnym rozroście gleju z wtórnemi zmianami istoty nerwowej. 

Następną postacią, o której należy myśleć jest porażenie dziecięce 
mózgu, a mianowicie ta jej postać, której towarzyszy zanik nerwów wzro- 
kowych (Freund, Kónig, Higier, Malaisć i in). I tutaj rozwija się 
u dzieci obraz porażeń (przeważnie obustronnych), jednocześnie zaś zanika 
wzrok (atrophia n. n. opticorum), powstają zaburzenia mowy i psychiki. 
Nadmienić jednak należy, że w przypadkach Freunda inteligencja pozo- 
stała nietkniętą. Postać ta bywa rodzinną. 

Największe jednak trudności napotyka się przy odróżnianiu encepha- 
loleukopathia scleroticans progressiva od t zw. postaci młodzieńczej cho- 
roby Tay-Sachs’a (Spielmeyer, Vogt, Higier i in.). L w tej postaci 
rozwija się u dzieci zwykle między 6 a 14 rokiem życia obraz, w którym 
na plan pierwszy występuje upadek wzroku, retinitis pigmentosa, atrophia 
n. n. opticorum, zanik władz umysłowych, oraz napady padaczkowe. 

Spielmeyer podkreśla, że cierpienie to jest rodzinne i że nie wy- 
stępują w niem porażenia. Pod względem przyczynowym odgrywa tutaj, 
być może, pewną rolę przymiot dziedziczny. Co do zmian histologicznych, 
to makroskopowo mózg wygląda normalnie. Mikroskopowo Spielmeyer 
stwierdzi swoiste zachorzenie komórek nerwowych w całym układzie, po- 
legające na zupełnem lub częściowem nabrzmieniu lub rozdęciu ciała ko- 
mórkowego, wskutek osadzania się w nim jakiejś istoty ziarnistej. Włókna 
projekcyjne pozostają nietknięte i wykazują prawie normalnie otoczki mye- 
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linowe i wyrostki osiowe. Spielmeyer przypuszczał (1906), ze cier- 
pienie to jest- samoistne i wykazuje tylko zewnętrzne podobieństwo do 
choroby Tay-Sachs'a. Innego zdania był Jedrassik, który sądził, że oby- 
dwie postacie są do siebie zbliżone. Schaffer, któremu Spielmeyer 
przesłał preparaty dotyczące owej postaci młodzieńczej, przejrzał je i do- 
szedł do wniosku, że zmiany są w zasadzie podobne do tych, które on 
Schaffer opisał w chorobie Tay-Sachs'a. Istnieje tylko różnica w sto- 
pniowaniu tych zmian. 

W stosunku do encephaloleukopathia scleroticans progressiva należy 
zaznaczyć, że pod wzgledem klinicznym mogą się nastręczać duże trud- 
ności. W postaci młodzieńczej Tay-Sachs'a nie występują na plan pierwszy 
napady padaczkowe, zaś zmiany na dnie oczu przypominają raczej zapa- 
lenie siatkówki barwikowe. Co do zmian histologicznych, to podczas gdy 
w tem ostatniem cierpieniu przeważają zmiany w komórkach nerwowych 
kory, w encephaloleukopathia stwierdza się głównie zwyrodnienia włókien 
w istocie białej. Z drugiej strony i w chorobie Tay-Sachs’a może wystę- 
pować zanik włókien (Frey), a nawet zmiany w bocznych szlakach pira- 
midowych. Badania Brodmanna wykazały w tej chorobie poza typowe- 
mi zmianami w komórkach nerwowych również zanik włókien myelinowych, 
wyrostków osiowych, pojawianie się komórek ziarnistych, wybitny rozrost 
gleju wraz z olbrzymiemy komórkami glejowemi, tworzącemi włókna, oraz 
z komórkami pełzakowatemi. Już z tego widać, że istnieją punkty styczne 
pomiędzy obydwiema temi jednostkami chorobowemi. 

Co do postaci opisanej w 1885 r. przez Pelizaeus'a, a następnie 
szczegółowo zbadanej przez Merzbachera, to tutaj występują jednak 
dość poważne różnice kliniczne w stosunku do encephaloleukopathia scle- 
roticans progressiva. Cierpienie to, któremu Merzbacher nadał nazwę 
eplasia axialis extracorticalis congenita, rozpoczyna się zwykle w trzecim 
miesiącu życia. Pojawia się drżenie głowy, oczopląs poziomy, zaburzenia 
koordynacyjne kończyn (głównie dolnych), podczas gdy inteligencja pozo- 
staje z początku nietknięta. Odruchy rzepkowe są wzmożone, odruch Ba- 
bińskiego jest dodatni, odruchy brzuszne giną. Po pierwszych latach dzie- 
ciństwa objawy powyższe zacierają sie i zamiast zaburzeń koordynacyjnych 
powstają porażenia, które szybko przechodzą w stan przykurczeń spastycz- 
nych. Zwykle po 6 roku życia stan psychiczny się obniża, jakkolwiek psy- 
chika może pozostać i nadał niezmienioną. Wogóle o ciężkich postaciach 
ogłupienia niema tutaj mowy. Pojawiają się zmiany w kościach (osteoma 
Jacia, osteoporosis). Ostatecznie ruchy stają się powolne i jakby . wybu- 
chowe. Twarz przypomina maskę. Na dnie oczu ‘zmian wybitnych nie 
widać. Chorzy obarczeni tą chorobą mogą żyć dość długo (w 1 przypadku 
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do 52 roku zycia!). Choroba ta dziedziczy, sie przyczem ojcowie moga 
pozostać zdrowi. Co do zmian anatomicznych, to Merzbachera stwierdził 
w przypadku swym mózg bogaty w zawoje. Uderzał zanik istoty białej, 
w której pozostają zaledwie drobne wysepki i pasma nadające istocie cen- 
tralnej wygląd marmurkowaty. Pomiędzy istotą białą a korą pozostawał 
wązki pas nietknięty. Móżdżek, most, rdzeń przedłużony i spoidło wielkie 
były wyjątkowo drobne. 

Pod względem histologicznym stwierdzono jakby przerwę we włók- 
nach myelinowych. Powstaje tutaj zastępczo glej. Co do wyrostków osio- 
wych, to Merzbacher początkowo (1910) przypuszczał, że poginęły one 
w odpowiednich miejscach, ostatnio jednak (1923) badacz ten koryguje 
swój pogląd dawniejszy i nie sądzi, aby aksony mogły poginąć w tak wiel- 
kiej liczbie. Kora mózgowa wykazuje dobrze zachowane komórki i włókna 
nerwowe. Zwyrodnienia wtórne nie występują. 

Jak widać z tego opisu, istnieją różnice wyraźne zarówno kliniczne 
jak i histologiczne w stosunku do encephaloleukopathia scleroticans pro- 
ressiva. W chorobie Pelizaeus’a-Merzbachera objawy psychiczne nie wy- 
stępują na plan pierwszy, może ich nawet nie być, nie widać zmian w ner- 
wach wzrokowych i nie powstają napady padaczkowe. Jeżeli więc pod 
względem klinicznym łatwo jest wykazać różnice w stosunku do encepha- 
loleukopathia scleroticans progressiva, to trudniej jest wyodrębnić i odse- 
parować dwie te postacie pod względem histopatologicznym. Najważniejsze 
jest to, że w aplasia axialis te zmiany we włóknach, ich rozpad syme- 
tryczny nie jest tak głęboki, jak w encephaloleukopathia. Merzbacher pod- 
kreśla wyraźnie, że przerwa w ciągłości jest tylko rzekomą, inaczej funk- 
cje mózgu musiałyby być znacznie bardziej upośledzone i nie stwierdzanoby 
z jednej strony normalnego stanu kory, — z drugiej zaś braku zwyrodnień 
wtórnych. Natomiast w encephaloleukopathia zmiany histologiczne są głę- 
bokie. Wreszcie choroba Pelizaeus'a-Merzbachera ma być wrodzoną, zmia- 
ny anatomiczne odpowiadają jakoby aplazji, podczas gdy encephaloleuko- 
pathia rozwija się później u osobników, dotąd zdrowych. 

. Jednakowoż należy zaznaczyć, że pogląd Merzbachera o aplastycznej 
naturze całej sprawy jest ostatnio zwalczany przez Spielmeyera (1923). 
Badacz ten dochodzi do przekonania, że w cierpieniu tem mamy do czy- 
nienia z powoli postępującą sprawą patologiczną, która prowadzi głównie 
do zaniku wielkich zbiorowisk istoty białej mózgu, lecz oprócz tego do 
zaburzeń w istocie szarej (w wielkich węzłach środkowych, w korze i w 
istocie szarej rdzenia). 

Następną postacią chorobową, którą należy mieć na uwadze u dzieci, 
jest cierpienie mózgu na tle przymiotu dziędzicznego. Zwrócili na to spe” 
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cjalną uwagę Marfan i Nasso. Podług Marfan'a w przypadkach tych stwier- 
dza się osłabienie psychiczne (imbecilitas, idiotismus, mongolismus), za- 
burzenia ruchowe w postaci atetozy i t. d. Nasso stwierdził na 40 przy- 
padków diplegiae spasticae aż w 40% przymiot dziedziczny. W przypad- 
kach tych odczyn Wassermanna we krwi i w płynie mózgowo -rdzeniowym 
zarówno u dzieci, jak i u rodziców ułatwia rozpoznanie. Pod względem 
histologicznym zasługują na uwagę badania Weyl'a, który w mözgach, po- 
chodzących od dzieci z przymiotem dziedzicznym, stwierdzał zmiany za- 
równo w oponach miękkich, jak i w istocie mózgowej w postaci bądź dro- 
bnych ognisk zapalnych, bądź też niezwykłych gniazd spongioblastycznych 
dokoła naczyń. Również Ranke opisał w mózgach dzieci z wrodzonym 
przymiotem, zmiany wybitne w mózgu (krwotoki podoponowe, nacieczenia, 
zmiany w gleju również o charakterze rozlanym w istocie białej, wre- 
szcie krętki głównie w błonie zewnętrznej naczyń). Stwardnienie rozsiane 
zdarza się tak rzadko u dzieci, że pod względem różniczkowym mało 
wchodzi ono w grę. Pozatem zdarzają się w wieku dziecięcym pojedyń- 
cze przypadki, w których na tle chronicznego rozmiękczenia mózgu pow- 
stać mogą obrazy, zbliżone do encephaloleukopathia scleroticans progres- 
siva. Przypadek taki opisał w r. 1921 Hermel u 3% 1. dziecka, które do 
drugiego roku życia rozwijało się normalnie. Następnie stało się ono apa- 
tyczne, płaczliwe, mówiło coraz mniej, rozwinęły się zaburzenia chodu, 
ruchy stawały się coraz powolniejsze, łykanie i żucie coraz trudniejsze. 
Odruchy ścięgnowe były wzmożone, objaw Babińskiego był dodatni, odru- 
chy brzuszne znikły. Wreszcie dziecko przestało chodzić i mówić. Otóż 
w przypadku tym mózg w całości był tak rozmiękły, że rozpływał się w rę- 
kach. Istota biała była szara, rozpadajaca się i ostro odznaczała sie od 
kory, od której dzielił ją wąziutki biały pasek. Hermel podkreśla, że ca- ` 
łość przypominała zmiany w sclerosis diffusa, tylko, że konsystencja istoty 
białej była bardziej miękka. Histologicznie istota biała składała się z dro- 
bnych, okrągłych komórek oraz z olbrzymich komórek glejowych. Stwier-. 
dzono wybitny brak wyrostków osiowych i otoczek myelinowych. Nie wi- 
dać było infiltracji naczyń. W korze mózgowej zauważono zmiany w ko- 
mórkach nerwowych, pełzakowate komórki glejowe. 


Istnieją jeszcze inne przypadki, w których stwierdzono u dzieci zmar- 
łych w kilka dni lub tygodni po urodzeniu rozmiękczenie papkowate istoty 
białej (Seitz, Limbeck, Fischl). Niekiedy powstają wskutek tego olbrzymie 
jamy (Dahlmann). 

Wreszcie co do rozpoznania różniczkowego u dzieci, to w przypad- 
kach odnośnych należy wykluczyć guzy mózgowia, a mianowicie przede- 
wszystkiem guz przysadki (Róntgenogram!) i glejak rozlany (p. niżej). 
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Co do różniczkowej djagnozy u dorosłych, to tutaj napotykamy na 
duże trudności głównie w stosunku do stwardnienia rozsianego i do gleja- 
ków rozlanych mózgu. 

Stwardnienie rozsiane, w swej postaci klasycznej, nie nastręcza po- 
ważniejszych zawikłań rozpoznawczych. Do jakiego stopnia jednak ta ka- 
meleonowa postać chorobowa może przypominać omawiane w pracy tej 
cierpienia, świadczy przypadek opisany przez Rossolimo. Dotyczył on 16 
letniego chłopca, u którego przed rokiem rozwinęło się powoli porażenie 
prawostronne, następnie — obustronne wraz z drganiami, zaburzeniami ze 
strony zwieraczy, płaczem i śmiechem przymuszonym. Po dokonanej tre- 
panacji czaszki nastąpiła Śmierć. Stwierdzono olbrzymie ognisko, które 
obejmowało prawie całą istotę białą lewej półkuli mózgowej (z wyjątkiem 
biegunów i czołowego i potylicznego) i środkowej 1/3 części półkuli pra- 
wej. Część nucl. caudati i lenticularis została w sprawę wciągnięta. Kora 
mózgowa pozostała nietknięta. Prócz tego olbrzymiego ogniska stwierdzono 
jedno ognisko w pniu mózgowym. W rdzeniu zwyrodnienia wtórne szlaków 
piramidowych. Histologicznie stwierdzono olbrzymią liczbę dużych wrzecio- 
nowatych komórek głejowych. W naczyniach — widać było miejscami na- 
cieczenia drobnokomórkowe lub leukocytowe. Wyrostki osiowe były zacho- 
wane. Rossolimo sądzi, że przypadek jego stanowi przejście od stwardnie- 
nia rozsianego do glejaka (sclerogliosis), przypuszczając, że pomiędzy temi 
jednostkami chorobowemi istnieć może pewne powinowactwo. Nadmienić 
należy, że i w sclerosis multiplex kora mózgowa bywa stosunkowo oszcze- 
dzana (Ribbert Sander G. Oppenheim). 

Narówni ze sclerosis multiplex istnieje jeszcze inna pokrewna postać 
chorobowa, która wykazuje pewne punkty styczne z encephaloleukopathia 
scleroticans progressiva. Jest nią rozsiane zapalenie mózgu i rdzenia — 
encephalomyelitis multiplex lub opisane przez Jakoba pseudosclerosis spa- 
stica lub encephalomylopathia disseminata. Już Anton i Wohlwil! (1912) 
następnie zaś Jakob (1914 i 1921) zwrócili uwagę na to, że w cierpieniu 
tem mogą powstać olbrzymie ogniska, obejmujące prawie całą istotę białą 
półkul mózgowych i że ogniska te składają się z wielkich komórek glejo- 
wych. Niekiedy stwierdzano poza tem ogniskiem olbrzymiem, ogniska dro- 
bniejsze porozrzucone w mózgu (Jakob). Pod względem klinicznym uderza 
szybki, niekiedy wprost burzliwy przebieg cierpienia. Przypadki, opisane 
niedawno (1921 r.) przez Jakoba przypominają pod względem klinicznym 
stwardnienia rozsiane (zaburzenia ruchowe, piramidowe i pozapiramidowe, 
objawy opuszkowe, zmiany psychiczne w postaci depresji, stanów lęko- 
wych, omanów i zamroczeń). Histologicznie stwierdza się w przypadkach 
tych rozlane zmiany parenchymatyczne, degeneracyjne, które rozwijają się 
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podostro lub przewlekle i którym towarzyszy rozrost gleju (przewaznie w 
zawojach centralnych, w striatum, thalamus, nuclei motorii medullae obl. 
et spin.). Jakob upatruje pewne podobieństwo zarówno do przypadków, 
opisanych przez Alzheimer'a, Crentzfeld'a, Economo, Schilder'a jak i do 
choroby Wilsona. Geneza tych postaci pozostaje dla niego ukrytą. Nad- 
mienić wypada, że już w r. 1898 r. Strümpell wypowiedział myśl o posta- 
ciach przejściowych między sclerosis diffusa a pseudosclerosis Westphal'a. 

Największe trudności rozpoznawcze nastręczają jednak przypadki, w 
których stopniowo rozwija się glejak rozlany. Powstać może wtedy obraz, 
który zarówno pod względem klinicznym, jak i histologicznym bliźniaczo 
jest podobny do omawianego tutaj cierpienia. Tak np. w przypadku Ce- 
niego (1899) zaczął się rozwijać u 9 letniego chłopca, dotąd zdrowego 
stan zamroczenia, do którego się przyłączyły objawy wzrokowe, osłabienie 
jednego nerwu twarzowego, wreszcie przykurczenia. Chory zmarł po 7 mie- 
siącach. Otóż w przypadku tym stwierdzono zajęcie istoty białej półkul 
mózgowych, przyczem między tą istotą a korą pozostało wązkie pasmo 
białe. Zamiast normalnej istoty białej stwierdzono szarawo-żółtą masę że- 
latynową o budowie glejaka. Kora pozostała nietknięta. W rdzeniu stwier- 
dzono wtórne zwyrodnienie szlaków piramidowych. 

O ile zgodzić się na pogląd Ceni’ego, że w przypadkach tego rodzaju 
ma się w rzeczy samej do czynienia z glejakami, w takim razie granice 
między niemi a encephaloleukopathia zatarłyby się zupełnie. Sprawą tą 
zajmowano się już oddawna i starano się wykryć różnice między glejem 
hiperplastycznym a gliomatozą. W pierwszym obraz histologiczny odznacza 
się pewną jednostajnością i podobieństwem do gleju normalnego, podczas 
gdy w gliomatozie powstają najróżnorodniejsze postacie histologiczne ko- 
mórek (Merzbacher-Uyeda), niezwykłe zmiany ich jąder (nadmiar lub nie- 
dostateczność barwnika, nietypowe mitozy), skłonność do przerywania błony 
pogranicznej (Walter), docieranie do kory a nawet aż do opony naczynio- 
wej. (Cassirer-Lewy). Jednakowoż i tutaj zachodzą postacie przejściowe, 
w których trudno jest ustalić czy ma się do czynienia ze sprawą hiperpla- 
styczną czy też z nowotworową. 

Patogeneza. | 

Z przeglądu przypadków dotąd ogłoszonych wynika, że zapatrywania 
na istotę omawianego tutaj cierpienia nie są bynajmniej jednolite. 

Podczas gdy jedni zaznaczają zmiany zapalne, inni wysuwają na 
plan pierwszy zaburzenia natury degeneracyjnej, a znowu inni podkre- | 
ślają obrazy blastomatyczne. Neubiirger zalicza przypadki Schil- 
der'a (I), Rossolimo, Redlich'a, Marie-Foix, Jakoba, Heu- 
neberg'e, Stauffenberg’a oraz własny do zapalnych, natomiast I przy 
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padek Schilder'a, Hermela, Krabbe go do degeracyjnych, wresz- 
cie przypadki Ceni ego, Beneke’go do blastomatycznych, a mianowi- 
cie do glejaków. Do tych ostatnich nalezaloby równiez zaliczyé przypadki 
Cassirer'a - Lewy'ego. Niektórzy autorowie sami nie mogą zdecydować, do 
jakiej z tych kategorji zaliczyć należy ich własne przypadki, np. Beneke 
nie wie, czy przypadek jego należy do glejaków, czy też do spraw zapal- 
nych lub nawet do anomalji wrodzonych. 

A jednak na podstawie przeglądu całej kazuistyki, musimy dojść do 
wniosku, że owawiane tutaj cierpienie posiada 2 a być może 3 główne 
właściwości, a mianowicie: że 1) lokalizują się głównie w wielkich zbioro- 
wiskach istoty białej mózgowia, 2) istota sprawy polega na głębokim roz- 
padzie i zaniku myeliny we wspomnianej wyżej okolicy, na zaburzeniach 
wyrostków osiowych mniej lub bardziej istotnych oraz na wtórnym rozroście 
gleju, bez charakteru nowotworowego oraz bez zmian zapalnych i 3) że 
oprócz tych zmian głównych w istocie białej istnieją, jak wykazałem w przy- 
padku własnym, zmiany rozlane w okolicach odległych, jak w korze móz- 
gowej w móżdżku (w komórkach Purkinje'go, w corp. dentat.), wreszcie ` 
w istocie szarej rdzenia-(jak dotąd w komórkach sympatycznych i w rogu 
tylnym). Jeżeli rozpatrywać oddzielnie trzy te punkty, to przedewszystkiem 
nasuwa się pytanie, jak objaśnić umiejscowienie sprawy w centralnej isto- 
cie białej mózgowia. Można tutaj myśleć bądź o specjalnej strukturze gleju, 
bądź o swoistym tropizmie istoty białej w stosunku do przypuszczalnych 
toksyn. Co do gleju, to niektórzy (Schulder) przypuszczają, że pewne 
wrodzone właściwości gleju mogą wywierać wpływ decydujący na sposób 
rozpowszechniania się toksyn. 

Bardziej przekonywającą wydaje się hipoteza o specjalnym tropizmie 
istoty białej w stosunku do przypuszczalnych endotoksyn. Już Nissl 
przypuszczał, że specjalne jady wykazują swoiste powinowactwo do pew- 
nych terytorjów nerwowych, później cały szereg badaczy wskazywał na ten 
tropizm, tak np. Alzheimer mówi o elektywnem zajęciu rogu Ammona 
w chorobie Alzheimera, w padaczce i w otępieniu starczem, Spiel- 
meyer wskazuje na zajęcie komórek Purkinje'go w durze i w zimnicy, 
Klarfeld mówi o predylekcji zmian w rogu Ammona, wzgórzu wzroko- 
wem, w ciele prążkowanem, w encephalitis lethargica; Simchowicz 
wskazuje w thyreotoksykozie na specjalną óćzułość głównie w istocie sza- 
rej i białej rdzenia, zwojach współczulnych i międzykręgowych, natomiast 
zmniejszą uraźność (w stosunku do toksyn) móżdżku oraz kory mózgowej. 

Prawdopodobnie odgrywa tutaj również pewną rolę rozkład naczyń 
krwionośnych. Jak wiadomo z tętnic mózgowych (art. cerebri, art. media 
et posterior) biorą początek 2 układy naczyń, mianowicie układ. korowy 
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czyli obwodowy, unaczyniający korę mózgową oraz podkorową istotę białą 
i układ centralny, wychodzący od 3 głównych tętnic na basis cerebri i una- 
czyniejący wielkie węzły środkowe oraz otaczającą je istotę białą. Układ 
korowy sięga w istocie białej najwyżej na 4—5 ctm. poniżej kory (Charpy). 
Główna masa istoty białej otrzymuje swe gałęzie od układu centralnego. 
Jest więc rzeczą możliwą, że zachowanie właśnie tej istoty białej z za- 
oszczędzeniem kory znajduje się w pewnej mierze w związku z terytorjalną 
niezależnością rozmaitych układów naczyniowych w mózgu. 

Co do etjologji cierpienia, to niektórzy przypuszczają, że powodują 
je czynniki wewnątrzpochodne, endotoksyny, przyczem dużą rolę mogą 
odegrywać właściwości mózgu wrodzone, inni znowu kładą nacisk główny 
na przyczyny zewnętrzne. 

Co do toksyn, to jak dotąd nic nie wiemy o ich rozwoju i pochodze- 
niu. Jest rzeczą niepozbawioną znaczenia, że w przypadku własnym stwier- 
dziłem w komórkach kory mózgowej Purkini'ego i w jądrze zębatem zmiany 
podobne do tych, które Simchowicz opisał w thyreotoksykozie. 

Dziedziczne właściwości mózgu (i rdzenia) odgrywają w omawianem 
tutaj cierpieniu niewątpliwie dużą rolę. Jakkolwiek nie udało się dotąd 
stwierdzić charakteru rodzinnego tej jednostki chorobowej, to jednak cały 
jej rozwój, powinowactwo zachodzące między tą jednostkę a innemi, o któ- 
rych była mowa wyżej, wskazują na czynnik dziedziczny. Jendrassik 
określił, jak wiadomo, heredo — degenerację, w ten sposób, że wszystko, 
co się ujawnia na drodze dziedziczności, musi powstać naskutek abiotrofji 
danego narządu. Bielschowsky zalicza pseudosklerozę i niektóre postacie 
stwardnienia rozlanego do abiotrofji o osnowie blastomatycznej. Ostatnio 
(1924) Schaffer twierdzi, że w heredo-degeneracji systematycznej za- 
ródź ekstodermalna (hyaloplasma) ulega zwyrodnieniu wybiorczemu i zara- 
zem postępującemu, zaś sama sprawa polega na usposobieniu 1ozwojowem 
układu nerwowego, z którego wytwarza się dopiero pewna swoiście ekto- 
dermalna zmiana, a mianowicie zmiana ściśle związana z odcinkiem i sy- 
stemem (segmentär systematische Elektivität). Schaffer wymaga od he- 
redo-degeneracji 3 czynników; wybiorczości ektodermalnej, odcinkowej i 
układowej przyczem zaznacza, że co do sposobu rozprzestrzenienia się 
zwyrodnień w obrębie jednego układu, mogą zachodzić dwie możliwości, 
a mianowicie: 1) sprawa degeneracyjna ma charakter rozlany, jak w po- 
stępującem zwyrodnieniu istoty białej albo 2) wykazuje typ ogniskowo-roz- 
siany, jak np. w chorobie Pelizaeus'a-Merzbachera. 

Nadmienić tutaj należy, że Virchow jeszcze w r. 1865 następnie 
zaś w r. 1888 zwrócił uwagę na zjawianie się bardzo licznych komórek 
ziarnistych w mózgach noworodków na całej rozciągłości istoty białej z po- 
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minięciem istoty szarej. Virchow uważał ten stan za zapalny, wynikły 
wskutek podrażnienia (encephalitis congenita) wbrew twierdzeniu H ayem'a 
i Jastrowitza, którzy w fakcie tym pragnęli widzieć zjawisko rozwojo- 
we normalne. Virchow opisał przytem oprócz postaci rozlanej, również— 
ogniskową, zawsze jednak w istocie białej mózgu. Ostatecznie miejsca te 
ulegały rozmiękczeniu i wtedy stwierdzono oprócz komórek ziarnistych 
spęcznienie i rozpad wyrostków osiowych. Na podstawie własnego, dużego 
materjału Wohlwill (1921) sądzi, że sprawy zbliżone do tych, które opi- 
sal Virchow i które właściwie nie należą do zapaleń, lecz raczej do roz- 
miękczeń i sklerozy (Encephaloskleromalacia), stanowią być może u dzieci 
podłoże lub początkowe stadjum później rozwijających się stanów patolo- 
gicznych, jako to: stwardnień platowych lub rozlanych (sclerosis lobaris ` 
sclerosis tuberosa Bourneville’a, sclerosis diffusa). 


Co do czynników zewnątrzpochodnych, to niektórzy przypuszczają, że 
przyczyną omawianego tutaj cierpienia może być przymiot (Ganghofner, 
Strimpell, Giannuli). Neubiirger mówi ogólnie o bakteryjnem 
pochodzeniu tej jednostki chorobowej, zaś Giannuli opisał w jednym 
przypadku krętki błade wyłącznie w korze mózgowej (w błonie zewnętrz- 
nej naczyń i dokoła komórek glejowych). 

Na podstawie obecnego materjału dochodzi się do wniosku, że oma- 
wiane tutaj cierpienie nie należy ani do spraw zapalnych, ani do blastoma- 
tycznych. Jeżeli trzymać się panującego obecnie określenia, że te tylko 
sprawy wolno uznać za zapalne, w których występują zaburzenia naczynio- 
we o charakterze wysiękowym (niezależnie od tego czy komórki wysiękowe 
pochodzą ze krwi — Nis], lub pierwotnie z tkanki łącznej — Marchand), 
to należy stwierdzić że w encephololeukopathia scleroticans progressiva 
zmian tych się nie stwierdza. 

Co do charakteru nowotworowego tego cierpienia, to w niektórych, 
opisanych dotąd przypadkach stwierdzono wprawdzie zmiany blastomatucz- 
ne, sądzimy jednak, że przypadki te właściwie nie należą do omawianej 
tutaj grupy chorobowej. Należą one raczej do glejaków rozlanych, a więc 
do tych postaci blastomatycznych, w których glejak obejmuje coraz to szer- 
sze kręgi istoty białej (inficirendes Wachsthum Storcha, infiltrirendes 
Wachsthum Stertz'a). 

W obrazie klinicznym cierpienia, powstającego najczęściej u dzieci 
występują na plan pierwszy napady padaczkowe, zmiany wzrokowe (zanik 
nerwów wzrokowych), szybki postępujący upadek psychiczny, zaburzenia mo- 
wy, częstokroć wzmożenie napięcia mięśniowego, prowadzące do przykur- 
czeń, osłabienie ruchowe, drżenie gałek ocznych i t. d. U dorosłych obraz 
kliniczny może się zbliżać do stwardnienia rozsianego lub do guzów móz- 


l 


116 ‘Edward Flatau. 


gowych. Cierpienie PWR najczęściej u dotąd zdrowych dzieci. Nie jest 
ono rodzinne. 

Pod względem anatomicznym najbardziej rzuca się w oczy zajęcie 
przez sprawę degeneracyjno-sklerotyzująca wielkich lub wprost olbrzymich 
połaci istoty białej mózgu, podczas gdy kora mózgowa przynajmniej ma- 
kroskopowo przedstawia się niezmienioną. Ognisk drobnych rozsianych 
zwykle się nie spostrzega. Wielkie węzły środkowe, spoidło wielkie mogą 
być w sprawę wciągnięte. Włókna łukowate (U — włókna) zwykle bywają 
zaoszczędzane. 

Pod względem histologicznym sprawa polega na głębokim rozpadzie 
i zaniku otoczek myelinowych, na wyraźnych niekiedy wybitnych zmianach 
wyrostków osiowych, oraz na rozroście wtórnym gleju, przy braku objawów 
zapalnych. Sprawa przypomina więc poniekąd stwardnienie rozlane. Prócz 
tego udało mi się w przypadku własnym stwierdzić zmiany rozlane w ko- 
mórkac kory mózgowej, w komórkach Purkinje’go w jądrze zębatem oraz 
w niektórych skupieniach KAN rdzenia (sympatycznych oraz w ro- 
“gach tylnych). 

Pod względem nozologicznym jednostka tą wykazuje pewne podo- 
bieństwo do choroby Tay-Sachs'a, zwłaszcza do jej postaci młodzień- 
czej oraz do cierpienia Pelizaeusa—Merzbachera. Juz Globus 
i Jakob (1922) zwrócili uwagę na pokrewieństwo między takiemi jednost- 
_ kami, jak choroba Tay -Sachs'a, cierpienie dziedziczne móżdżku i cho- 
roba Pelizaeus’a — Merzbachera. Autorzy ci stwierdzili nawet 
w chorobie Tay-Sachs'a oprócz zmian zwykłych również rozrost gleju 
i zmiany wybitne w istocie białej, w postaci wypadania tej istoty wraz 
z gromadzeniem się komórek ziarnistych, niekiedy ze zmianami aksonów 
oraz zwyrodnieniem szlaków piramidowych. 

Etjologja cierpienia jest dotąd nieznaną. Odgrywają tutaj prawdopo- 
dobnie rolę endotoksyny, które wywołują na tle usposobienia wrodzonego 
zmiany. głównie w istocie białej. Jako na czynnik sprzyjający lokalizacji 
zresztą nie wyłącznej, należy wskazać z jednej strony na pewien, tropizm 
tych endotoksyn właśnie do istoty białej, z drugiej zaś na stosunek topo- 
graficzny naczyń. Czy i w tem cierpieniu rolę decydującą odegrają bakte- 
rje, trudno jest orzec w danej chwili. 


OBJASNIENIE FIGUR. 


Eig. 1. Mözg widziany z göry. 

Fig. 2, 3, 4. Przekroje czołowe mózgu mokroskopowo normalne. 

Fig. 5. Przekrój czołowy mózgu w okolicy wielkich węzłów środkowych, 
X — ognisko. 
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PLANCHE IV (Fig. rt et t4) 


ENCEPHALOLEUCOPATHIA SCLEROTICANS PROGRESSIVA 


( Epwarp FLATAU ) 


Encephaloleucopathia scleroticans progressiva. 117: 


Fig. 6. Przekrój czołowy w okolicy splenium corp. callosi. Ognisko zajmuje 
całą istotę białą. 

Fig. 7. Przekrój czołowy w okolicy potylicznej mózgu. Ognisko zajmuje cala 
istotę białą. 

‘Fig. 8. Część czołowa mózgu bez ogniska (metoda Weigert'a). 

Fig. 9. Część przedpotyliczna, w której ognisko obejinuje całą istotę białą 
(met. Weigert'a). 

Fig. 10. Część potyliczna, w której ognisko obejmuje całą istotę białą. 

Fig. 11. Część potyliczna (mikrofotografja) wykazująca stosunek ogniska (X) 
do zawojów. 

Fig. 12. Rozrost gleju (metoda Merzbacher'a), 


Fig. 18. To samo przy znacznem powiększeniu (miejsce odpowiada znakowi X 
na Fig. 12). 
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zwyrodnienie szlaköw piramidowych. 
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Z oddziału chorób nerwowych ordynatora D-ra Bregrnana w Szpitalu na Czystem. 


| PRZYCZYNEK DO BADANIA PLEOCYTOZY W PŁYNIE 
MÓZGO - RDZENIOWYM. 


podali 
DR. P. SZPILMAN-NEUDINGOWA I DR. K. PONCZ. 


(Rzecz wygłoszona na posiedzeniu Warsz. Tow. Neurol. oraz na posiedzeniu sekcji 
klinicznej Tow. Medycyny Społecznej). 


Od czasu ukazania się epokowych prac Widal’a Sicard'a o wła- 
snościach płynu mözgo-rdzeniowego w rozmaitych chorobach nerwowych 
i umysłowych, zaczęto coraz większą wagę przywiązywać do badania pleo- 
cytozy w tym płynie. Badanie to odgrywa poważną rolę w rozpoznawaniu 
i różniczkowaniu cierpień układu nerwowego. Pleocytozę spotykamy w gru- 
żliczem i nagminnem zapaleniu opon mózgo-rdzeniowych, w ropnem zapa- 
leniu tychże opon, w sprawach przymiotowych i tak zwanych metaluetycz- 
nych (wiąd rdzenia i paraliż postępujący) również w innych cierpieniach 
układu nerwowego ośrodkowego, którym towarzyszy podrażnienie zapalne 
opon. Brak pleocytozy przy dużej zawartości białka cechuje sprawy uci- 
skowe ośrodków rdzeniowych. Badanie pleocytozy t. j. liczenie elementów 
w płynie mózgo-rdzeniowym odbywa się, jas wiadomo, w ten sam, sposób, 
jak i obliczanie białych ciałek krwi. Używa się zwyczajnego melanżera do 
liczenia białych ciałek, z początku naciąga się płynu dodatkowego do 
znaczka 1, a do znaczka 11 płynu mözgo-rdzeniowego, następnie należy 
wstrząsać melanżerem w ciągu 3— 5 min. Liczymy elementy w kamerze 
Türka lub w specialnie skombinowanej kamerze przez Fuchs'a i Rozen- 
thal'a w r. 1904 zwykle więc stosowana metoda obliczania białych ciałek, 
w płynie mózgo-rdzeniowym wymaga obecności pewnych przyrządów (mi- 
kroskopu, kamery, melanżera), płynów dodatkowych i wogóle odpowiednich 
warunków badania laboratoryjnego. 


420 P. Szpilman-Neudingowa i K. Poncz. 


. Jednakowoż dla celów szybkiej orjentacji pleocytoza w płynie m.-rdzen. 
może być wykryta w sposób nader prosty, a to drogą chemiczną; tej to 
właśnie metodzie chemicznej badania pleocytozy, która u nas jeszcze zupeł- 
nie nie była stosowana, parę uwag chcemy poświęcić. Metodą tą poczat- 
kowo posługiwał się Johann Müller przy badaniu ropy w moczu. Jako 
podstawę dla swoich badań przyjął on t. zw. próbę ropną Donnć, która 

polega na tem, że o ile do osadu moczu, zawierającego ropę, dodać ługu 
żrącego lub stężonego ługu potasowego, wówczas tworzy się masa śluzowo- 
galaretowata. 

Miiller postępował w ten sposób, że dodawał kroplami ługu pota- 
sowego nie do osadu, lecz wprost do moczu, zawartego w probówce 
i wstrząsał nią w ciągu paru minut. W obecności ropy tworzyły się pęche- 
rze powietrzne, które utrzymywały się w moczu lub powoli unosiły się ku 
górze; w moczu niezawierającym ropy przy wstrząsaniu próbówką również 
mogą się tworzyć, jak i w każdym płynie, pęcherzyki powietrzne, lecz 
zaraz unoszą się one ku górze i znikają. Miller stwierdził, że próba 
jego jest dodatnią przy ledwo dostrzegalnem zmętnieniu moczu a wybitnie 
dodatnio występuje, o ile 1%%% moczu zawiera 1200 leukocytów. Próba ta 
nie jest trwałą i winna być dokonywana, według Müllera, w moczach 
świeżych; w moczach, które były zmętniałe wskutek obecności nabłonków 
dróg moczowych, wałeczków lub drobnostrojów, próba Miillera wypadała 
zawsze ujemnie (Neuberg). Próba ta jednak pomimo swojej prostoty 
i praktycznego znacżenia została przez ówczesnych lekarzy zaniedbana 
i zapomnlana. Dopiero Hugo Tannenbaum w 1920 r. zaczął stosować 
tę próbę na szerszą skalę w klinice chorób dziecięcych prof. Rietschl'a 
w Würzburgu. Próba wypadała dodatnio w przypadkach zepalenia pęcherza 
i miedniczek nerkowych, przyczem w osadzie moczu w tych. przypadkach 
stwierdzić można było pod drobnowidzem obecność większej ilości rop- 
nych ciałek. 

Obserwowaliśmy dodatnią próbę Millera nietylko w zapaleniach pę- 
cherza i miedniczek, lecz również w zapaleniach nerek, przebiegających 
z większą ilością leukocytów w moczu. Badając działanie lugu potasowego na 
mocze, Tannenbaum stwierdził, że pod wpływem jego ropa tworzy jed- 
nolitą zawiesinę żelatynową a śluz rozpuszcza się w postaci rzadkiego płynu 
z kłaczkami. Ciehawa jest rzeczą, że przy badaniu moczu zasadowego, za- 
wierającego stosunkowo niedużo leukocytów Tannenbaum nawet bez do- 
dania KOH widział pod drobnowidzem pęcherze. Według niego próba Miil- 
lera wypada również dodatnio w moczach kwaśnych lub rozcieńczonych, 
które zawierają znacznie mniej leukocytów, niż 1200 w 1mm3, Opierając 
się na tych danych badania moczów Oskar Herz w klinice Uniwersy- 
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teckiej w Hamburgu zaczął stosować próbę Miillera w płynie mózgo- 
rdzeniowym; dla oceny tej próby zaczęliśmy stosować ją na oddziałe cho- 
rób nerwow. D-ra Bregmana w szpit. na Czystem. Próba polega na 
tem, że do probówki, zawierającej płyn mózgo-rdzeniowy dodajemy 1—2—3 
krople ługu potasowego, a następnie wstrząsamy próbówkę. O ile przy 
wstrząsaniu tworzą się pęcherze powietrzne, utrzymujące się przez pewien 
czas w płynie lub bardzo powoli unoszące się ku górze, mówimy o pleo- 
cytozie i próbę uważamy za dodatnią. 

Jednocześnie z pęcherzykami w płynie m.-rdzen. tworzą sie klaczko- 
wate osady, które, jak stwierdziliśmy, rozpuszczają się w kwasach. Próby 
nasze wykazały, że do badania pleocytozy w płynie m.-rdz. obok ługu 
potasowego możemy posługiwać się ługiem sodowym, amoniakiem i wogóle 
zasadami, jednak najlepszą jest próba na pleocytozę za pomocą ługu pota- 
sowego. Przy stosowaniu próby tej należy uwzględnić następujące oko- 
liczności: 4 

1) Próba chemiczna na pleocytoze winna być dokonana natychiniast 
po otrzymaniu płynu m.-rdz., gdyż póżniej wypada ona ujemnie, zwłaszcza 
gdy mamy do czynienia z niezbyt silną pleocytozą. 

2) Po dodaniu paru kropel ługu potasowego do płynu m.-rdzen. próbę 
należy przerabiać w ciągu 3—5 min., gdyż zdarza się, że próba w pierw- 
szej chwili wypada ujemnie, lecz po paru minutach uzyskujemy dodatni 
wynik próby. 

3) Płyn m.-ıdzen. winien być wolny od krwi, gdyż przy nieznacznej 
domieszce krwi próba wypada ujemnie pomimo obecności pleocytozy. 

4) Również w razie ksantochromji w płynie m.-rdzen. próba daje 
prawie zawsze wynik ujemny. 

5). Dla celów klinicznych uałowakómy wprowadzić pewne wykładniki 
próby, któreby świadczyły o stopniu pleocytozy. 

Już obserwacja próby daje pewne wytyczne w tym kierunku. Przy 
silnej pleocytozie, np. w nagminnem zapaleniu opon m.-rdzen., w którem 
na 1mm5 płynu przypada nieraz przeszło 1000 białych ciałek tworzą się 
stosunkowo duże pęcherze, utrzymujące się przez pewien czas w płynie, 
obok sporej iłości kłaczków. W przypadkach mniejszej pleoczytozy np. 
w zapaleniu opon gruźliczem, w którem na 1”? przypada 100— 200—300 
biał. ciałek, spotykamy drobne pęcherzyki, które powoli unoszą się ku 
górze; a więc o stopniu pleocytozy możemy przedewszystkiem sądzić na 
podstawie obserwacji próby. W laboratoryum naszem posługiwaliśmy się 
-ma stopniami rozcieńczenia lugu potasowego: 10%, 20% i 60%. 

Otóż zauważyliśmy, że próba nieraz wypada ujemnie z 10%, a nawet 
20% rozczynami, dodatni wynik daje dopiero z 60% rozczynem KOH. Obser- 


129 P, Szpilman-Neudingowa i K. Ponéz. 


wacje te pozwoliły nam wyciągnąć wniosek, że silna pleocytoza powo- 
duje dodatni wynik już z 10% rozczynem KOFI, umiarkowana — z 20%, słaba 
z 60% z rozczynem. 

6) W przypadkach pleocytozy, nie przekraczającej + 40 — 50 ciał, 
w 1mm próba chemiczna wypada ujemnie. 

7) Próba ta nie pozwala sądzić, czy w płynie mamy leukocyty czy 
też limfocyty i jakie z tych elementów mają przewagę. 

Przechodząc do przypadków, musimy przedewszystkiem omówić bada- 
nie pleocytozy za pomocą próby chemicznej w zapaleniu opon grużliczem. 

W większości przypadków tego cierpienia próba powyższa wypadła 
dodatnio, a badanie mikroskopowe płynu m.-rdzen. potwierdziło pleocytozę. 
Rozumie się, że w przypadkach nieznacznej nadwyżki elementów w płynie 
m.-rdzen. próba wypada ujemnie, lecz przypadki te w zapaleniu grużliczem opon 

m.-rdzen. należy zaliczyć do wyjątków. Takie szybkie stwierdzenie pleocy- 

tozy przy łóżku chorego może posiadać pewną wartęść diagnostyczną, 
zwłaszcza gdy chodzi o różniczkowanie między zapaleniem opon gruzli- 
czem Mening. t. bc.) a zapaleniem ich surowiczem (Mening. serosa). Dla 
przykładu przytoczymy tutaj 2 przypadki: Na oddział nasz przybyło 2-letnie 
dziecko z rozpoznaniem Mening. t. b. c. Choroba po krótkim okresie pro- 
dromalnym rozpoczęła się prawie, że nagle z gorączką, dreszczami, kasz- 
lem. Objektywnie stwierdziliśmy sztywność karku, Kernig i Brudziń- 
ski dodatni. Tętno 140. Stan nieprzytomny. Po nakłuciu lędźwiowem 
Quinke'go płyn m.-rdzen. wyciekał pod wzmożonem ciśnieniem, był 
zupełnie przezroczysty. Otóż na podstawie wyglądu płynu m.-rdzen. nale- 
żało przedewszystkiem różniczkować między meningitis tbc. a Mening. 
serosa. Próba za pomocą KOH wypadła ujemnie, co przemawiało raczej 
za Mening. serosa a przeciw Mening. tbc. W rzeczy samej, badając dziecko 
następnego dnia stwierdziliśmy objawy zapalne w górnym prawym płacie; 
po 2 dniach objawy oponowe zupełnie ustąpiły. Mieliśmy więc do czynie- 
nia z Pneumonia crouposa lobi superioris pulmonis dextrae cum menin- 
gitide serosa. 

Badanie mikroskopowe również stwierdziło brak pleocytozy, gdyż w 
1 mm? było 3 limfoc. Drugi znów: przypadek dotyczył 20-letniej kobiety, 
przywiezionej na nasz oddział w stanie na wpół przytomnym, z silną go- 
rączką, która wystąpiła nagle, z przyśpieszonem tętnem. Na twarzy — czer- 
wone plamy, na które nie zwrócono szczególnej uwagi. Objektywnie stwier- 
dziliśmy nieznaczną sztywność karku, słabego Kerniga, brak wszelkich zmian 
ze strony nerwów podstawy czaszki. Sądzono, że ma się do czynienia 
z Meningit. cerebro-spinalis epidemica. Płyn mözgowo-rdzeniowy był przez- 
roczysty, wyciekał pod wzmożonem ciśnieniem. Próba chemiczna na obec- 
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ność pleocytozy wypadła ujemnie, a wynik ten przemawiał poniekąd prze- 
ciw Mening. tbc, a tembardziej przeciw Menins. epidem. Następnego dnia 
objawy oponowe zupełnie ustąpiły, badanie szczegółowe wykazało, że mie- 
liśmy do czynienia z różą (Erysipelas) wraz z objawami Mening. serosa. 

Przypadki te świadczą, że próba chemiczna może być w pewnym 
stopniu pomocną w rozpoznaniu Mening. tbc. Na-to znaczenie próby rów- 
nież wskazuje Oskar Herz z kliniki Hamburgskiej, ale wówczas gdy O. Herz 
sądzi, że dodatnia próba wypada przy silnej pleocytozie, to mieliśmy moż- 
ność przekonać się, że słaby jej stopień występuje przy 40 —'50 limfocy- 
tach w 1 mm’, o ile posługiwać się nietylko rozczynem oficynalnym t. t. 
10%/,, jak to czynił O. Herz, lecz również rozczynami silniejszymi np. 60% 
Pozostaje nam teraz jeszcze wyjaśnić pochodzenie próby na pleocytozę za 
pomocą KOH. Wiemy z badań Tennenbauma, że białe ciałka pod 
wpływem KOH tworzą jednolitą zawiesinę żelatynową, przeto sądzić wypa- 
da, że płyn, w którym one znajdują się, zmienia swoją konsystencję i na- 
pięcie o tyle, że pęcherzyki powietrza w nim utrzymują się, jak to ma 
miejsce w oliwie. 

Co się tyczy kłaczków to, być może, są one produktem ciał białko” 
wych w płynie m.-rdzen. pod wpływem KOH i w obecności białych ciałek, 
które wówczas wydzielają pewien zaczyn, strącający te ciała białkowe. 


WNIOSKI. 


1) Próba chemiczna na pleocytozę w płynie mózgowo-rdzeniowym 
służy do szybkiej, grubej orjentacji. 

2) Nie może ona pod żadnym względem zastąpić badania mikrosko- 
powego płynu mózgowo-rdzeniowego, gdyż a) nie wykazuje nieznacznej 
nadwyżki elementów w płynie, 

b) nie występuje w obecności nieznacznej domieszki krwi, 

c) nie pozwala sądzić o rodzaju elementów w płynie (limfoc. czy 
leukoc.). 

3) Próba ta może mieć znaczenie dla lekarza-praktyka. a szczegól- 
nie dla lekarza na prowincji, gdzie brak mikroskopu i innych odpowiednich 
warunków laboratoryinych nie pozwala uciec się odrazu do zwykłej metody 
badania pleocytozy. . 


Z Kliniki Neurolog. U. W.: Dyr. Prof. Dr. K. Orzechowski. 


PRZYCZYNKI DO NAUKI O TOPOGRAFJI W TRZONIE 
MOZGOWYM. 
podala 


ŁUCJA FREY. 


Ogniska boczne i środkowe w rdzeniu przedłużonym. 


Na innem miejscu”) omawiałam zespoły towarzyszące zmianom roz- 
miękczynowym w moście w następstwie zamknięcia światła w doprowadza- 
` jących naczyniach. Tutaj mam zamiar zająć się zespołami odpowiadający- 
mi ogniskom w rdzeniu przedłużonym, powstałym na skutek zaburzeń w krą- 
żeniu. Ogniskom tym odpowiadają charakterystyczne zespoły, zależne od 
umiejscowienia się zmian rozmiękczynowych, występujących w pewnych 
typowych miejscach opuszki, co pozostaje w związku ze sposobem ukrwie- 
nia danej okolicy. Dlatego koniecznem jest na wsiępie poświęcić kilka 
słów stosunkom unaczynienia tej okolicy, tembardziej, że najnowsze prace 
Foix 2) i jego współpracowników, oparte na skrupulatnych badaniach przy 
pomocy zdjęć rentgenowskich, po uprzedniem nastrzykaniu naczyń substan- 
cją nieprzepuszczalną dla promieni Róntgena, starają się zmodyfikować 
nieco utrzymujące się dotąd poglądy. 

Podstawowe badania nad ukrwieniem trzonu pochodzą od Duret'a *) 
Autor ten odróżnia główne 2 typy tętnic: środkowe i korzonkowe. Tetnice 
środkowe czyli jądrowe (a a. medianae s. nucleorum), zaopatrujące środ- 
kową część trzonu, odchodzą od tętnic rdzeniowych przednich i od tętni- 
cy podstawowej. O przebiegu tętnicy rdzeniowej przedniej pomówimy poniżej 
oddzielnie szczegółowiej, łącznie z omawieniem ognisk zależnych od zmian 


1) Gazeta Lek. z dnia 12. 1V, 1925. 
2) Comptes rendus des Séances de la Soc. de Biol, 1925 Janvier, 


5) Arch, de Physiologie 1873. 
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w jej zakresie. Tętnice korzonkowe (aa. radiculares) są team. tetnicy 
kregowej i tętnicy móżdżkowej dolnej tylnej i dolnej przedniej, którą Fran- 
cuzi nazywają zazwyczaj móżdżkową średnią. Ich terenem są boczne czę- 
ści trzonu. Wallenberg!), który ten temat później opracowywał, uzależ- 
nia ukrwienie bocznych części rdzenia przedłużonego wyłącznie od tętnicy 
mözdzkowej dolnej tylnej. Odmiennie przedstawiają stosunki unaczynienia 
najnowsze prace Foix, Hillemand'a i Schalit' a. Szematycznie autorowie ci 
sprowadzają ukrwienie we wszystkich częściach mózgowia do 3 systemów 
naczyń. Odróżniają oni 1) tętnice przyśrodkowe (aa. paramedianes) 2) tęt- ` 
nice obwodowe krótkie (aa. circonferentielles courtes) i 3) tętnice obwo- 
dowe długie (aa. circonferentielles longues). (Zob. ryc. 1.) W rdzeniu prze- 


Alfio podztawocz Sqętnica, Keygowa, 
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dłużonym pierwszy system jest reprezentowany przez gałązki odchodzące 
od tętnic rdzeniowych przednich. W zakres ich ukrwienia wchodzą obie pi- 
ramidy, wstęga przyśrodkowa i częściowo jądra YI. i XII. Drugi system t. j. 
tętnice obwodowe krótkie stanowią gałązki odchodzące z tętnic kręgowych. 
W 60% przypadków jedna z nich, wyróżniająca się większym kalibrem, wy 


———— a 


1) Arch. f. Psyckiatrie 1895, 
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chodzi z początkowej części tętnicy podstawowej zdąża do górnej części 
opuszki i zaopatruje cały jej boczny obszar za wyjątkiem ciała powróz- 
kowatego. Autorzy nazwali ją tętnicą rowka opuszkowego (a. de la fossette 
du bulbe), arteria sulci postolivaris, Wreszcie tętnica móżdżkowa dolna 
tylna tworzy system naczyń obwodowych długich. Obszar unaczyniony przez 
tę tętnicę ma obejmować w części górnej tylko ciało powrózkowate, w dol- 
nej części natomiast w obręb jej wchodzi cały boczno-tylny obszar rdze- 
nia przedłużonego. Dno 4-ej komory należy do wszystkich 3 systemów. 

Jak z tego przedstawienia widzimy, wiadomości nasze o unaczynie- 
niu opuszki są dotychczas przedmiotem opracowań i dotąd zawierają sprzecz- 
ności i luki. Jeszcze mniej opracowaną jest kwestja zaopatrywania naczy- 
niami mostu. Stosunki dotyczące znamy tylko w ogólnych zarysach i do- 
tąd nie możemy pewnych objawów uzależnić od zmian w ściśle określo- 
nych naczyniach. To było powodem, dlaczego o sprawie unaczynienia mo- 
stu dopiero na tem miejscu wspominamy. O ile chodzi o most, to tętni- 
ce wszystkich 3 systemów wychodzą z tętnicy podstawowej. Tętnice przy 
Środkowe zaopatrują część środkową za pośrednictwem tętnic środkowych, 
a tętnice obwodowe krótkie zasilają część przednio-boczną. Wreszcie obie 
tętnice móżdżkowe, dolna przednia cz. średnia i móżdżkowa górna, sta- 
nowią system naczyń obwodowych długich i unaczyniają pozostałą część 
mostu. Naogół miejsce wyjścia tętnicy móżdżkowej średniej jest niestałe. 
W niektórych przypadkach tworzy ona wspólny pień z jedną z tętnic obwo- 
dowych krótkich. Jeśli tak jest, to można tętnicę zaopatrującą przednio- . 
boczną część mostu, uważać jużto, jak tego chce Foix, za tętnicę obwo- 
dową krótką, juzto wraz z Wallenbergiem') za odgałęzienie tętnicy móżdż- 
kowej średniej, tak jak to przyjęliśmy w naszym przypadku opisywanym 
w pracy wyżej wymienionej. 

Poniżej przedstawiamy 2 przypadki czystego zespołu bocznego w rdze- 
niu przedłużonym, w następstwie zamknięcia światła tętnicy rowka opusz- 
kowego, względnie tętnicy móżdżkowej dolnej tylnej. 

Przyp. I 3). P. G. robotnik, lat 52, przyjęty dn: 4. V. 1922 r. Pił zawsze dużo, 
w czasie zakazu sprzedaży wódki w Ameryce upijał się nawet spirytusem skażonym, ' 
wskutek czego nieraz źle widział. Z końcem kwietnia 1922 r. po kilkudniowym okresie 
zwiastunów w postaci bólów głowy, dostał nagle silnego zawrotu głowy z wymiotami 
i upadł na ziemię, nie tracąc jednak przytomności. Wymioty powtarzały się w ciągu 
kilku godzin. Nazajutrz czuł się podmiotowo lepiej, nie mógł jednak wstać z łóżka 
o własnych siłach z powodu silnego padania w stronę lewą. Ponadto dwoiło mu się 
w oczach, głos stał a chrypliwy, krztusił się przy połykaniu. 


1) Deutsche Zeitschr. für Nervenheilkunde 1901. 


2) Przypadek ten byl przedstawiony na posiedzeniu Lekarzy Szpitala Dz. Je- 
zus w maju 1922 r. i na Posiedzeniu Warsz. Tow. Neurol. w listopadzie 1922 r, 
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W pierwszych kilku dniach pobytu na klinice stan chorego przedstawial sie na- 
stepujaco: Węch dobry. Dno oczu prawidłowe. Zespół Claude-Bernard-Hornera po stro: 
nie lewej. Dwojenie się obrazków. Oczopląs. (zob. niżej). Zwacze napinają się dobrze 
obustronnie. Opryszczka na górnej wardze po stronie lewej. Qdruch rogówkowy po 
lewej nieobecny, po pr. żywy. Po lewej stronie twarzy czucie bólu zniesione, zimne 
czuje jako ciepłe, czucie dotyku i ciepła osłabione. Po stronie pr. czucie z początku 
nie zaburzone, jednak po kilku dniach pojawiło się zaburzenie czucia najpierw w zakre- 
sie III. gałązi n. V., a później postąpiło wyżej (zob. szemat, ryc. 2). Na języku czucia bólu 
zniesione, dotykowe i cieplikowe obniżone. Podobnie zachowuje się błona śłuzowa ja- 
my ustnej (badano 11, V.), Smak na tylnej części języka zachowany, na przedniej obu- 
stronnie upośledzony, gorzkie i kwaśne czuje słabo, po stronie pr. lepiej niż po lewej, 
słonego nie czuje wcale. Lewa strona czoła bardziej wygładzona i na zlecenie słabiej 
się marszczy. Przy patrzeniu w stronę -pr., chory unosi pr. brew, a opuszcza lewą. 
Zwarcie powiek lewych słabsze, zresztą w zakresie n. VII. różnicy w unerwianiu niema. 
Badanie elektr. (14. V.) wykazało stosunki prawidłowe we wszystkich gałązkach. Zmia- 
ny w zakresie n. VII. wyrównywały się do 3 tygodni o tylc, że chory na zlecenie czo- 
ło dobrze marszczył, stale jednak utrzymywała się pewna hypotonia mięśni czoła, któ- 
re w spokoju było po lewej stronie bardziej wygładzone, a lew: brew obniżona. Prze- 
wlekły nieżyt ucha wewn. obustronnie. Słuch po stronie prawej upośledzony. W uchu 
prawem 2 małe blizny bebenka, Objawy przedsionkowe będą omówione poniżej łącz. 
nie z móżdżkowymi. Podniebienie po stronie iewej unerwia gorzej, odruchy obustron- 
nie słabe, gardzielowe żywe, równe. Niedowład znacznego stopnia lewej struny głoso- 
wej, głos chrapliwy. (Dr. Tryjarski). Język zbaczał nieznacznie na lewo przez kilka 
pierwszych dni. Siła kończyn obustronnie dobra. Odruchy promieniowe i łokciowe 
obustronnie brakują, z mięśni dwu i trójgłowego są słabe, równe. Odruchy kolanowy 
pr. żywszy, Achillesa prawy żywy, lewy obecny tylko przy Jendrasiku i słabszy od pra- 
wego. Babiński po lewej nieobecny, po pr. występuje rozgięcie 4 zewnętrznych palców, 
paluch pozostaje nieruchomy. Na pr. udzie obserwuje się dość rozległe drżenia wiąz- 
kowe, których chory nie odczuwa nawet, gdy mu się na nie zwróci uwagę Odruch 
przećiwniczy z mięśnia dwugłowego ramienia żywszy po stronie prawej, Odruch za- 
trzaskowy po pr. z mięśnia dwuylowego wyraźny, po lewej ledwo wyczuwalny. Różnica 
odruchów przeciwniczych jest wybitniejsza w kończynach dolnych: przy zgięciu kolana 
prawego wyskakuje energicznie gruby wał mięśniowy długiej głowy mięśnia czworogło- 
wego; po stronie lewej odruchy przeciwnicze z mięśnia czworogłowego, ze zginaczy 
kolana i przywodzicieli uda są wprawdzie żywe, stale jednak słabsze w porównaniu 
ze stroną prawą. Odruchy brzuszne po pr. żywe, po lewej górny słaby, dolny nieobec- 
ny, w kilka dni później odruchy brzuszne po obu stronach znikły. Odruch jądrowy 
pr. żywszy, podeszwowy żywy po pr, lewy nieobecny. Zespół mdzdzkowo-przedsion- 
kowy: Chory stoi z trudnością pada na lewo, co potęguje się znacznie przy zamknie- 
ciu oczu. Chód możliwy tylko przy pomocy, wybitnie niezborny lewą nogą, ze zbacza- 
niem w lewo. Hypotonia lewych kończyn miernego stopnia. Diadochokineza obustron- 
nie dobra. Próba Thomasa wypada dodatnio po stronie lewej. Asynergji brak; lekka 
niezborność dysmetryczna lewych kończyn. Oczopląs kołujący, powolny przy spojrzeniu 
na prawo, przy spojrzeniu w lewo szybki, poziomy z dodatkiem kołującego. Samoistne 
zbaczanie kończyn na lewo, wybitne górnych, zaznaczone dolnych. Przy próbie kalo- 
rycznej z ucha pr. występuje oczopląs w stronę lewą żywszy od samoistnego, odczyny 
mijania i padania zachowują się prawidłowo. Z ucha lewego otrzymaliśmy w wyniku 
próby kalorycznej żywy oczopiąs, b. silne mijanie, a padanie z kierunkiem zawsze w 
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lewo bez względu na ułożenie głowy. Vertige voltaique: z przedsionka prawego odczyn 
prawidłowy, z lewego udało się wywołać tylko dość wyraźny skręt głowy ku stro- + 
nie lewej. 
Po stronie prawej tułowia włącznie z kończynami czucie bolu zniesione, zimne ., 
czuje jako ciepłe, czucie dotykowe nieznacznie tylko obniżone, po stronie lewej obni- | 
żenie czucia bolu, temperatury i w mniejszym stopniu dotyku sięga od głowy z przo- 
du po obojczyk, z tyłu do grzebienia łopatki, (zob. szem. rys. 2.) Czucie badane cyr- . 
klem Webera wykazuje zwiększenie kół dotykowych po stronie prawej, czucie -farado- ` 
elektryczne wydaje się po obu stronach utrzymane w równym stopniu. Czucie ułoże- 
nia zachowane. Nieznaczne obniżenie czucia wibracyjnego po prawej w porównaniu . 
ze stroną lewą, i to raczej w częściach odsiebnych kończyn, czucie ucisku, badane - 
przyrządem Eulenburga, nieznacznie obniżone po stronie prawej, 


assena ouia bolu, urios Capao 
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Zaburzenia naczynio-ruchowe, odzyweze i wydzielnicze: stopa pr. wyraZnie chlod- 
niejsza od lewej, różnica temperatury sięga mniej więcej do połowy podudzia, na pra- 
wej kończynie górnej tylko dłoń jest nieznacznie chłodniejsza. Próba z zimną wodą 
wykazała bardzo znaczną różnicę: po półgodzinnem zanurzeniu stóp w wodę, wziętą 
z wodociągu, stopa lewa zaczerwienia się żywo, prawa zaledwie tylko na palcach. Żyły 
po prawej wyraźnie węższe. W 10 minut po wyjęciu stóp z wody, stopa lewa przybiera 
normalne zabarwienie, prawa pozostaje blada, jest bardzo zimna i różnica ta utrzymu- 
je się przez 20 minut, Podobnie, choć w słabszym stopniu, zachowywała się kończyną 
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górna prawa. Przy próbie z ciepla wodą wyraźnej różnicy w zabarwieniu i ciepłocie 
kończyn nie było. Wstrzyknięcie 1 cg. pilokarpiny wywołało mierne pocenie się z nie-. 
znaczną przewagą po stronie prawej, Po wstrzyknięciu 0,5 adrenaliny (1%) wystąpiło 
dyskretne drżenie palców lewej ręki i migotania pęczkowe w mięśniach miedzykost- 
nych prawej ręki i masowe drżenie mięśni ud, silniejsze po stronie prawej, Zaburzeń 
odżywczych u chorego nie stwierdziliśmy. 

Stan wewn.: Tętno 76, dość dobrze napięte, tony serca głuche, II. ton nad tę- 
tnicą główną zaakcentowany. Miażdżyca naczyń obwodowych. Ciśnienie krwi syst. 120 
(Riva-Rocci). Mocz bez szczególnych zmian. Bordet-Wasserman z surowicą krwi i pły- 
nem m.-rdz. ujemny. Ciśnienie i stosunki morfologiczne i chemiczne płynu m.-rdz. 
prawidłowe. Š 

Stan chorego dość szybko się poprawiał, Do 2 tygodni zaczął chodzić bez po- 
mocy, choć jeszcze nie zupełnie pewnie, a do 3 tygodni zmnieszyło się padanie. Mija- 
nie z barków już po kilku dniach się wyrównało. Ze zmian ad peius obserwowaliśmy 
jak to już wyżej wspomniano — wystąpienie zaburzenia czucia po prawej stronie twarzy, 
a nadto odruchy brzuszne, z początku żywe po stronie prawej, zniknęły, by już przez 
cały czas pobytu chorego na klinice nie powrócić. 

6. VI. 1922 r, wypisał się chory z kliniki z następującym stanem: Chodzi bez 
laski. Podaje wprawdzie, że go ciągnie w lewo, jednak chodząc z zamkniętemi oczami 
zbacza silnie na prawo (prawdopodobnie wskutek przesadnej korekcji). Wyrzuca wy- 
raźnie lewą kończyną. Zaznaczona niezborność kończyny górnej lewej. Podwójne wi- 
dzenie utrzymuje sie. Odruchy Sciegniste okostnowe i skórne zachowują się jak przed- 
tem, tylko przy próbie Babińskiego występuje obecnie obustronnie zgięcie paluchów. 
Odruchy przeciwnicze żywe, równe. Thermoasymetrja, samoistnie w słabym stopniu 
wyrażona, występuje wyraźnie po próbie z zimną wodą. Zaburzenia czucia, oczopląs 
i zespół Cl. Bernard-Hornera utrzymują się. 

Stan obecny w czerwcu 1924 r: Od września 1922 r. pracuje w fabryce jako 
robotnik i czuje się dobrze. Objektywnie stwierdza się lekki oczopląs przy spojrzeniu 
w prawo. Wyraźny zespół Cl. Bernard-Hornera po lewej. Odr. rog. lewy nieznacznie 
słabszy. Czucie bólowe i cieplikowe b. nieznacznie obniżone po lewej stronie twarzy, 
najwięcej w zakresie I. gałęzi V. Ze strony n. VII. stosunki prawidłewe. Odruchy 
z kończyn górnych i dolnych wszystkie obecne równe. Chód zupełnie dobry. Romberg 
O. Czucie bólu i temperatury miernie obniżone na całej pr. połowie ciała, najmniej 
w pasie szyjowo-obojczykowym. Zaburzeń czucia w tymże pasie po stronie lewej brak. 


Uwzględniając typowy zespół objawów u tego chorego, musimy umiej- 
scowić ognisko w grzbietowo-bocznej części rdzenia przedłużonego po stro- 
nie lewej. (Przekrój poprzeczny odpowiada fig. 23. atlasu Marburga). Się- 
ga ono bocznie do ciała powrózkowatego, które jest nieznacznie zajęte, 
dochodzi do obwodu, zajmując tor rdzeniowo-wzgórkowy, a prawdopodobnie 
także i tory rdzeniowo-mézdzkowe, dośrodkowo gubi się w istocie siatecz- 
kowatej, od strony brzusznej odgranicza je grzbietowy „brzeg oliwy, ku stro- 
nie grzbietowej nigdzie nie dochodzi do dna 4. komory. Wymiar głowowo- 
krzyżowy ogniska możemy określić na podstawie przejściowego niedowła- 
du nerwów, twarzowego i językowego, ognisko więc dochodziło dogłowowo 
niemal do jądra n. XII. Ognisko należy odnieść do rozmiękczenia w zakre- 
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ślonym obszarze wywołanego przez zakrzep na tle nieswoistej miażdżycy 
„chorego w tętnicy móżdżkowej dolnej tylnej, względnie, o ile słuszne jest 
zapatrywanie Foix i jego współpracowników, w tętnicy rowka opuszkowego 
(zob. wyżej). Ze względu na częstość zakrzepów w tej okolicy i powolu- 
jąc się na sposób powstania i rozwoju sprawy chorobowej odrzucamy przy- 
puszczenie krwotoku. Przy umiejscowieniu ogniska wskazanem powyżej, ule- 
gły zniszczeniu w mniejszym lub większym stopniu następujące twory: 
1. Włókna móżdżkoworoliwkowate i tory rdzeniowo-mézdzkowe (objawy 
z grupy móżdżkowej) 2. wstępujący korzonek n. przedsionkowego (oczo- 
pląs samoistny) 3. rdzeniowy korzonek n. V. (zaburzenia czuciowe na le- 
wej stronie twarzy) 4. wtórne drogi n. V. (takież zaburzenia na pr. poło- 
wie twarzy) 5, Tor rdzeniowo-wzgórkowy (rozszczepione zaburzenia czucia 
po pr. stronie tułowia i na kończynach) 6. Istota siateczkowata boczna, 
w której mają przebiegać włókna sympatyczne dla oka i naczynioruchowe 
(zespół Cl. Bernard-Hornera po lewej, zaburzenia cieplikowe skóry po prawej). 

W przypadku tym obok objawów typowych dla zespołu tętnicy móż- 
dżkowej dolnej tylnej stwierdziliśmy niektóre objawy mniej znane,' a godne 
zastanowienia. Takim objawem, długo się utrzymującym, było podwójne widze- 
nie. Chory stale na nie się skarżył, z początku nawet z podmiotowych objawów 
właśnie ono najwięcej mu dolegało. Jednakże bardzo troskliwe i częste 
badanie tego objawu nie zdołało ustalić niedowładu pewnego określonego 
mięśnia. Przy badaniu szkłem barwnem udawało się zawsze przy pewnym 
nakładzie cierpliwości i trudu wykazać podwojne obrazki, przyczem obraz 
pozorny zależał zawsze od oka lewego. Dwojenie występowało przeważnie 
przy patrzeniu w prawo, czasem tylko przy patrzeniu w dół lub w górę, 
czasem znowu przy patrzeniu w lewo. Zachowanie to zmieniało się nawet 
w ciągu jednego dnia. Z tego powodu okuliści przypuszczali jużto niedo- 
wład mięśnia skośnego dolnego, jużto. górnego, innym wreszcie razem 
mięśnia prostego zewnętrznego. W ogólnem zachowaniu się chorego nic też 
nie przemawiało za dodatkiem histerycznym. 

W literaturze udało się znaleźć kilka analogicznych przypadków. W przy- ` 
padku Babińskiego 1) okulista także nie mogł ustalić, jaki mięsień był dot- | 
knięty niedowładem i przypuszczał tylko prawdopodobieństwo zajęcia mięś- 
nia skośnego dolnego, po stronie ogniska. Ricaldoni °) podaje, że niedo- 
wład dotyczył wszystkich mięśni unerwianych przez Ill. i VI., prawdopodob- 
nie z powodu analogicznego zachowania się podwójnych obrazków, jak w 
naszym przypadku, i przyjmuje z tego powodu mimo zresztą zwartego ob- 
razu chorobowego dodatkowe ogniska. Goldstein i Baum °) rozpoznali 


1) Revue neurologique, 1906. f 
2) Bull. et mem. de la Soc. d. Hôp., 1922, Juin, 3) Arch, f. Psych. Bd., Lil. 


1 


Przyczynki do nauki o topografji w trzonie mózgowym. 151 


w swym przypadku niedowład n. IV. drugiej strony, przyjmując również do- 
datkowe ognisko, wreszcie Léri i Teyssieu ') zupełnie nie wypowiadają 
się co do przejściowego dwojenia się w ich przypadku. 


Przyjęcie ognisk dodatkowych jest oczywiście najprostszym sposobem 
wybrniecia z trudności i tego nigdy klinicznie wykluczyć nie można. Dziw- 
nem się jednak wydaje, że w przypadkach tych zakrzepu tętnicy mözdzko- 
wej d. t., w których wszystkie objawy dawałyby się zresztą wytłumaczyć 
jednem ogniskiem, te rzekome dodatkowe ogniska dotyczyły jakoby jąder 
nerwów gałkoruchowych, stosunkowo odległych od ogniska i że w przy- 
padku Babińskiego, Ricaldoniego i w naszym, niemożliwem było okre- 
ślić, które mięśnie były porażone. Licząc się z tem wszystkiem, 
jesteśmy raczej skłonni przypuścić, że mamy tu do czynienia nie 
z rzeczywistym niedowładem któregokolwiek mięśnia, lecz z zaburzeniem 
koordynacyjnem, które mogłoby zależeć od przerwania połączeń jąder ner- 
wów gałkoruchowych z jądrem Deitersa (może nawet z móżdżkiem). Nie 
możemy przytem wykluczyć zaburzeń tonusowych mięśni gałkoruchowych 
wobec tego, że zaburzenia tego rodzaju stwierdziliśmy wybitnie że strony 
kończyn (uderzające wygórowanie odruchów przeciwniczych po stronie prze” 
ciwnej). Możnaby dopatrywać się tu analogji ze zmianami tonusu, który- 
mi Bollack *) tłumaczy rzekome niedowłady gałek, zmienne i wieloposta- 
ciowe, w „przypadkach ostrego nagminnego zapalenia mózgu, odnosząc je 
do zaburzeń innerwacji spływających drogami pozapiramidowemi. 

Różnica odruchów przeciwniczych po stronie skrzyżowanej była w na- 
szym przypadku uderzająca. Dotychczas na ten objaw w omawianym ze- 
spole nie zdołano zwrócić uwagi, jedynie Lhermite *) mówi o obecności, 
lecz nie o wygórowaniu tych odruchów po stronie przeciwnej. Zachowa- 
nie się odruchów przeciwniczych było patologiczne po stronie przeciwnej 
ognisku, ponieważ wygórowanie cofnęło się po pewnym czasie. W myśl 
wybijających się obecnie w neurologji poglądów usprawiedliwioną jest 
próba uzależnienia powyższych objawów od przerwy w drogach pozapira- 
midowych, przechodzących w skrzyżowanie poniżej ogniska, których jednak 
nie jesteśmy w stanie nazwać, bo znane nam drogi pozapiramidowe na tej 
wysokości rdzenia przedłużonego są już skrzyżowane. Tutaj wtrącamy, że 
z początku obserwacji wydawały nam się odruchy zatrzaskowe w kończy- 
nie górnej po stronie ogniska obniżone, co prawdopodobnie zależało od 
przerwy w drogach móżdżkowych. 


1) Revue neurol. 1918, posiedz. majowe. 
2) Revue neurol. 1921, posiedz. lutowe. 
3) Revue neurol. 1922, posiedz. lipcowe. 
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Równostronne osłabienie odruchów ścięgnistych i okostnowych, odno- 
szą jedni do przerwy w torze oliwo-mözdzkowym (Jacques i Francois !), 
drudzy do toru przedsionkowo-rdzeniowego i dróg wychodzących z jąder 
środkowych mözdzka (Marburg i Sander '), inni wreszcie sądzą, że zni- 
kanie odruchów nie jest objawem móżdżkowym, a należy je raczej uważać 
za następstwo diaschisis Monakowa lub za objaw wstrząsowy (Dusser de 
Barenne °). Mybyśmy się liczyli z możliwością zależności także od dróg 
pozapiramidowych, takich, jak tor czerwono-rdzeniowy, tor Hellwega, bo 
przejściowe znikanie odruchów ść.-ok. zdarza się nieraz w ostrych zabu- 
rzeniach pozapiramidowych (ostry okres nagminnego zapalenia mózgu, 
pewne przypadki pląsawicy zakaźnej i ogniskowej). 

Brak odruchów skórnych notowano w piśmiennictwie kilkakrotnie. Na- 
leżałoby jeszcze wspomnieć o opryszczce wargowej, jako o objawie, któ- 
rego w piśmiennictwie nie spotkaliśmy. 

Opuszczenie brwi i wygładzenie czoła po stronie ogniska przy braku 
rzeczywistego niedowładu należy złożyć zgodnie z Wallenbergiem °) na 
karb obniżenia napięcia mięśniowęgo. Hypotonie tę uzależnia Wallenberg 
hypotetycznie od n. współczulnego, mybysmy uwzględniali raczej możliwość 
przerwy w drogach między jądrem VII, a móżdżkiem. 

Pozostaje jeszcze do omówienia zajęcie czuciowe obszaru do Cs, po 
stronie ogniska. Włókna czuciowe tej okolicy mają pod względem topogra- 
ficznym pewną samodzielność, leżą one mianowicie w dokrzyżowej części 
rdzenia przedł. przyśrodkowo od drogi rdzeniowo-wzgórkowej, stopniowo w 
dalszym przebiegu do niej się przyłączają, zajmując jednak jeszcze w moś-. 
cie samodzielne grzbietowo-przyśrodkowe ułożenie w pęczku rdzeniowo- 
wzgórkowym. Stąd się zdarzało, że nieraz ta właśnie okolica po stronie 
przeciwnej bywała zaoszczędzana przy zajęciu reszty tułowia lub bywała 
zajętą, wraz z głową, gdy natomiast reszta tułowia pozostawała wolną. Za- 
jęcie tej okolicy po stronie ogniska podaje Antoni *), który sądzi, że za- 
chowanie się to spotyka się przy ogniskach umiejscowionych nizko, albo- 
wiem włókna czuciowe dla tej okolicy krzyżują się wyżej od innych. W na- 
szym przypadku i to tłumaczenie nie wytrzymuje krytyki wobec długo się 
utrzymującego zupełnego zniesienia czucia tych samych rodzajów po stro- 
nie przeciwnej na tym samym obszarze skóry, coby nie powinno mieć miej- 


1) Cyt. według Wallenberga, Verh. d. Ges. deutsch. Nervenarzt. 1911, 

2) Handbuch der Neurologie des Ohres von Alexander u. Marburg (Berlin 
Wien 1925. 

3) Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 1922. Heft 3—4. 

4) Acta Scandinavica 1922 str. 748. 
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sca przy częściowym chociażby braku skrzyżowania. Szczegółu tego „nie 
jesteśmy więc w stanie wyjaśnić. 

H. Przypadek autopsyjny, mieliśmy sposobność obserwować dopiero 
w 4 lata po zachorowaniu. Ciężki stan ogólny chorego i objawy psychiczne 
uniemożliwiały dokładniejszą obserwację. i 


Z, O., lat 44, dostał nagle w r. 1918 w kąpieli napadu z krótkotrwałą utratą przy- 
tomnosci, Gdy przyszedł do siebie ręka prawa ,latala” i wskutek tego nic nią nie 
mógł robić. Podobne, lecz znacznie słabsze ruchy mimowolne, miał także w lewej koń- 
czynie górnej. Mówił niewyraznie, przy jedzeniu krztusił się, źle władai kończynami 
prawemi. Po 6 tygodniach stan się poprawił, zaczął chodzić, z początku tylko przy po- 
mocy wskutek padania w stronę pr., później chodził sam, pociągajac lekko pr. koń- 
czyną. W kwietniu 1922 r. zgłosił sie do kliniki z powodu owrzodzeń stóp. 

Stan obecny w kwietniu 1922 r.: Granica serca powiększona, szmer skurczowy 

i rozkurczowy nad tętnicą główną. Ciśnienie krwi max. wedle Riva-Rocci 180. Wątroba 
macalna na 2 palce poniżej łuku żebrowego. Puchlina brzuszna i podskórna. W moczu 
1% białka, liczne wałeczki ziarniste i szkliste. Wasserman we krwi i płynie m.-rdz. 
ujemny. Plyn prawidłowy pod względem morfologicznym i chemicznym. 
i Stan neurologiçzny. Obie źrenice oddzialywuja na światło i przystosowanie. 
Pelny zespół Ciaude-Bernarda po stronie pr. Oczoplas kolujacy wybitniejszy przy spoj- 
rzeniu w stronę pr. Neuroretinitis. Odr. rog. po stronie pr. słabszy. Czucie bólowe 
i cieplikowe po pr. stronie jezyka i na błonie śluzowej pr. policzka zniesione. Smak 
dobry. Prawostronny niedowład gardzieli i krtani (Dr. Tryjarski). Niedowlad i zanik 
mięśni jężyka po prawej. (widoczne wręby, język zbacza na pr.). Siła kończyn górnych 
dobra. Odr. ścięgniste i okostnowe b. żywe, równe. Mierna hypotonia kończyn dolnych, 
po pr. znaczniejsza. Odr. kol. wzmożone, prawy kloniczny. Odr. Ach. żywe, równe. Ba- 
biński stały po stronie pr., zmienny po lewej. Z objawów zespolu mözdzkowo-przed- 
sionkowego stwierdziliśmy lekką tylko niezborność w kończynach górnych po, pr.> L., 
oczopląs jak wyżej, przy prawidłowych odczynach przedsionkowych. Czucie bólu i cie* 
plikowe po stronie lewej ciała miejscami zniesione, miejscami tylko obniżone od oboj- 
czyka w dół; czucie dotyku i głębokie co najwyżej w nieznacznym stopniu zaburzone. 
Za wyraz zmian naczynio-ruchowych należy uważać przewagę obrzęku na kończynie 
dolnej lewej, niezależną od ułożenia chorego. Chory zmarł 30. VI. 1922 r. przy obja- 
wach niedomogi serca. ` . 

Rozpoznanie anatomo-patologiczne: Atherosclerosis universalis. Hypertrophia ex- 
centrica cordis. Endocarditis fibrosa. Tumor lienis cyanoticus. Induratio xenostatica in 
renibus atheroscleroticis. Ascites. Anasarca, Hydropericardium, Induratio et oedema 
pulmonum. 


. Klinicznie zlokalizowaliśmy ognisko w tym przypadku w rdzeniu przed- 
łużonym i to na podstawie zajęcia korzonka n. XII., niżej niż w przypadku 
poprzednim (Atlas Marburga fig. 20.) Na podstawie danych klinicznych w 
obręb ogniska musiały wchodzić: 

I) Istota żelatynowa wraz ze zstępującym korzonkiem V. (zaburze- 
nia czucia po prawej stronie twarzy.) 2) Tor rdzeniowo-wzgórzowy (zabu- 
rzenia czucia po lewej stronie tułowia.) 3) Istota siateczkowata (zespół 
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Claude Bernard’a-Hornera po prawej i zmiany naczynioruchowe po lewej). 
4) Piramidy (objawy kurczowe). 5) Korzonek XII. (prawostronny niedowlad 
języka). 6) Jądro dwuznaczne (niedowład krtani po prawej). 7) Włókna 
łukowate wewnętrzne, częściowo skrzyżowane, częściowo zaś nie (obustron* 
na lekka niezborność), wreszcie na podstawie wywiadów i blizkiego sąsie- 
dztwa z 2) musi być też zajęty 6) tor móżdżkowo rdzeniowy brzuszny, 
a może i grzbietny. } 

Wnioskowaliśmy, ze ognisko sięga dokrzyzowo az do okolicy skrzy” 
żowania piramid (lekkie objawy kurczowe obustronne), że granicę przyśrod- 
kową stanowi korzonek XII, i że bocznie zajmuje ognisko obwód rdzenia. 
Powstanie ogniska odnosiliśmy do zaczopowania tętnicy móżdżkowej, dol- 
nej tylnej. Tętnica rowka opuszkowego (Foix) nie wchodzi tu w rachubę 
ze względu na niskie umiejscowienie ogniska. ; ; 

Z objawów klinicznych podkreślamy brak zaburzeń czuciowych w pasie 
szyjnym po stronie lewej odpowiednio do tego — jak już wyżej powiedzieliś- 
my— że włókna toru rdzeniowo-wzgórzowego dla tej części tułowia przebie- 
gają w dokrzyżowej części rdzenia przedłużonego oddzielnie i bardziej do- 
środkowo od reszty tego toru, tak, że ognisko mogło do nich nie docierać. 


Wyniki badania histologicznego: Znaleźliśmy tylko jedno ognisko. 
Rozciąga się ono aż do przekroju odpowiadającego mniej więcej fig. 28. 
atlasu Marburga, przyczem największą rozległość w wymiarze poprzecznym 
posiada na przekroju odpowiadającym fig. 20. atlasu Marburga. (zob. ryc. 3). 
Tu granice są następujące: bocznie zajmuje ognisko obwód rdzenia przed- 
łużonego, dośrodkowo część istoty siateczkowatej, niszcząc włókna 
łukowate wewnętrzne, brzusznie dochodzi prawie do blaszki grzbietnej 
oliwy, wreszcie grzbietowo dosięga granicy jądra Burdacha. Tak więc 
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obreb ogniska wchodza rzeczywiscie wszystkie te twory, ktörych zajecie 
nalezalo przypuszczaé na podstawie objawöw klinicznych. Piramidy sa wol- 
ne, w calym obszarze ogniska, objawy piramidowe nalezy wiec odniesé do 
tego, ze ognisko z lekka docierało do górnej części skrzyżowania. Zresztą 
stwierdziliśmy zanik przeciwstronnej oliwy, a jądra Burdacha po stronie 
ogniska. Zanik jądra Burdacha występuje bardzo wyraźnie, całe jądro jest 
mniejsze, pilśń włókien wewnątrz jądra znacznie skąpsza, włókna delika- 
tniejsze. Na wyższych przekrojach występuje nadto wtórne zwyrodnienie 
ciała. powrözkowatego po stronie ogniska i lekkie wyjaśnienie wstęgi środ- 
kowej przeciwstronnej. Dla zaburzeń ze strony języka nie udało nam się 
znaleść pewnego histologicznego uzasadnienia, albowiem ani korzonek, ani 
jądro XII nigdzie większych zmian nie przedstawiają. 

Przypadek powyższy, który klinicznie nie mogł być odpowiednio wy- 
zyskany z powodu niemożności dokładnej obserwacji, a histologicznie nie 
mógł być dokładniej opracowany z powodu kruchości materjału, pozwoliłam 
sobie w krótkości opisać także celem zobrazowania, jak znacznie mogą się 
wyrównać objawy móżdżkowe mimo zupełnego zniszczenia obu pęczków 
rdzeniowo-móżdżkowych. Objawy te ustąpiły w przeważnej części już po 
krótkim czasie tak, że chory do ostatka uważał się za niemal zdrowego 
pod względem neurologicznym. Podobne wyrównanie się objawów móżdź- 
kowych stwierdziliśmy też klinicznie w przypadku 1-szym niniejszej pracy 
ñ w przypadku pierwszym pracy poprzedniej. Jest to zresztą zgodne z do- 
świadczeniami na zwierzętach, u których po usunięciu jednej półkuli móż- 
dżkowej objawy cofają się prawie w zupełności do kilku tygodni. Dzięki 
temu wyrównaniu objawów przedewszystkiem móżdżkowych, chorzy mimo 
zniszczenia części rdzenia, bądź co bądź nie tak mało ważnej, odzyskują 
ostatecznie sprawność zawodową i mogą się oddawać nawet ciężkiej pra- 
cy fizycznej, nie odczuwając w dotkliwszym stopniu objawów nerwowych 
wywołanych przez zmianę ogniskową. Zrozumieć to zresztą łatwo, bo naj- 
cięższe ilościowo zmiany i wskutek tego najtrwalsze, dotyczą czucia bólu 
i temperatury, którego ubytek jest praktycznie stosunkowo mało ważny. 


* f * * 

Przypadki opisane powyzej sa przykladem bocznego zespolu opusz- 
kowego występującego w następstwie zamknięcia światła tętnicy rowka 
opuszkowego względnie tętnicy móżdżkowej dolnej tylnej. Obok te- 
goż istnieje zespół opuszkowy środkowy powstający w następstwie nie- 
drożności tętnicy rdzeniowej przedniej (art. spinalis ant) Tętnica ta od- 
chodzi od tętnicy kręgowej powyżej miejsca odejścia tętnicy móżdżkowej 
dolnej tylnej, a poniżej połączenia się obu tętnic kręgowych, jest więc z por 
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czątku parzystą. Obie te parzyste tętnice rdzeniowe przednie przebiegeją 
po swem odejściu od tętnic kręgowych t. j. na wysokości górnej części 
rdzenia przedłużonego skośnie ku dołowi, poczem w okolicy dolnej części 
rdzenia przedłużonego łączą się w tętnicę rdzeniową przednią nieparzystą, 
która w dalszym ciągu biegnie w dół wzdłuż przedniej powierzchni rdzenia 
kręgowego. Jak więc widzimy, mimo identycznej nazwy z takąż tętnicą za- 
opatrującą cały rdzeń od przodu, zaopatruje ona w swoim początkowym 
przebiegu opuszkę i jest parzystą. Dlatego może słuszniej byłoby nazwać 
ją tętnicą opuszkowo-rdzeniową przednio-boczną, a po złączeniu się 
obu tych tętnic przednio-bocznych, tętnicą opuszkowo-rdzeniową przednią 
środkową. Temi też nazwami będziemy się posługiwali w ciągu dalszym. 
Lewa tętnica opuszkowo-rdzeniowa przednio-boczna jest zwykle szerza, 
prawej często brak. Odgałęzienia tej tętnicy zalicza Foix (p. powyżej) do 
przyśrodkowego systemu naczyń rdzenia przedłużonego. Zakres ukrwienia 
tętnic opuszkowo-rdzeniowych w obszarze opuszki obejmuje okolica pira- 
mid, wstęgi i cześciowo jądra XI i XII. Przedłużenie tej tętnicy doogono- 
we, t. j. tętnica rdzeniowa przednia zaopatruje w rdzeniu kręgowym, jak 
wiadomo, istotę szarą i to głównie rogów przednich. 

Przykładem zespołu zależnego od zamknięcia światła tętnicy opusz- 
kowo-rdzeniowej środkowej jest przypadek następujący: 


B. B., lat 22, przyjęty na klinikę neurologiczną U. W. 18 VI. 1924 r., obserwo- 
wany do dnia 20, I. 1925 r., przechodził kiłę w 20 r. życia leczoną energicznie. W 10 
miesięcy po zakażeniu zaczął odczuwać drętwienie i osłabienie kończyn stale się utrzy- 
mujące i lekkie bóle głowy, a 4 tygodnie później wystąpiło nagłe porażenie wszystkich 
kończyn, zupełne prawych, nieco mniejsze lewych, z równoczesnem ufrudnieniem mo- 
wy i połykania. Chory przytem nie stracił przytomności; nie miał też wymiotów. Po 
miesiącu stan zaczął się poprawiać, w szczególności ustąpiły zupełnie zaburzenia mo- 
wy i połykania i zaczęły powracać niektóre ruchy kończyn najpierw lewych, później 
prawych. Poprawa postępowała ciągle, tak że chory chodzi obecnie przy pomocy laski, 
już jednak od kilku miesięcy stan pozostaje bez zmiany. Przez cały czas tej choroby 
leczył się w dalszym ciągu niemal bez przerwy środkami przeciwkiłowymi. 


Stan obecny z połowy września 1924 r.: Chory dużego wzrostu, prawidłowej bu- 
dowy, w dobrym stanie odżywienia. 

Zrenica lewa szersza od prawej, obie bardzo dobrze oddziaływują na światło 
i przystosowanie. Dno oczu prawidłowe. Ruchy języka w stronę prawą nieco gorsze 
niż w lewą, język nie zanikły. Zresztą nerwy czaszkowe zmian nie przedstawiają. Ru- 
chy głową swobodne z dobrą siłą. Niedowład nieznaczny prawego mieśnia mostkowo- 
sutkowo-obojczykowego i nieco większy mięśnia kapturowego strony prawej, bez za- 
niku tych mięśni i bez OZW. 

Kończyny. górne: Mięśnie łopatkowe obustronnie działają z dobrą siłą. W lewej 
kończynie upośledzenia siły brak za wyjątkiem lekkiego stopnia niedowładu w zakre- 
sie mięśni międzykostnych. W kończynie prawej ruchy w stawie barkowym dobre; nie- 
znaczny niedowład przy zgięciu w łokciu, rozgiecie z dobrą sila; niemożność wypro- 
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stowania w stawie nadgarstkowym, znaczne upośledzenie siły zgięcia w tym stawie 
przy wcale dobrej sile przy- i odwiedzenia dłoni. Niedowład w zakresie wszystkich 
mięśni międzykostnych, zaznaczona szponowatość ręki. Odruchy ścięgniste i okostno- 
we obustronnie bardzo żywe, po prawej żywsze niż po lewej. Wybitna obustronna hy- 
potonia. Dysmetrja nieznacznego RES w kończynie górnej prawej tylko przy pier- 
wszych próbach. 

Tułów: Prawy mięsień piersiowy jest w całości nieco cieńszy niż lewy, ruch 
przywiedzenia ramienia prawego trochę osłabiony. W oddychaniu prawa połowa klatki 
piersiowej bierze udział mniej wydatny. Ruchomość przepony obustronnie dobra ` 
(stwierdzone rentgenologicznie). Niedowład prawego mięśnia szerokiego grzbietu. 
Ruchy tułowia na boki wykonuje chory z siłą małą, zwłaszcza przechylenie w stronę 
prawą jest bardzo słabe. Wybitne zaburzenie siły przy wstawaniu i siadaniu. Wstając 
z krzesła, podaje tułów i ramiona silnie naprzód i balansuje kończynami górnemi ce- 
lem utrzymania równowagi. Siada z większą jeszcze trudnością, powoli, ostrożnie, 
przeginając tułów silnie w przód +i nieco w stronę lewą. Hypotonia tułowia przy ru- 
chach biernych. Znaczny niedowład mięśni prawej połowy brzucha. Odruchy brzuszne 
górne obustronnie żywe, po stronie prawej brak środkowego i dolnego. Odruchy mo- 
sznowe obecne, równe. 

Badanie elektryczne wszystkich mięśni niedowładnych, dostępnych temu bada- 
niu, nie wykazało zaburzeń ani jakościowych ani ilościowych. 

Kończyny dolne: Ruchy czynne w lewej są wszystkie możliwe za wyjątkiem ru- 
chów 4 zewnętrznych palców. 'Niedowłady dotyczą zgięcia w stawie biodrowym, 
w mniejszym stopniu zgięcia kolana, wyprostowania stopy i zgięćia palucha. W koń- 
czynie prawej wszystkie ruchy czynne są zniesione za wyjątkiem ruchu wyprostowa- 
nia palucha, przywiedzenia i rozgięcia stopy. Stopy szpotawo-końskie, łukowate. Obu- 
stronny przykurcz ścięgna Achillesa i długich prostowników paluchów.. Na obu kończy- 
nach odruchy kolanowe i Achillesa są kloniczne, a objawy Babińskiego, Mendel-Bech- 
terewa i Rossolimo wypadają dodatnio. Napięcie mięśniowe jest silnie wzmożone i to 
w stopniu znaczniejszym na kończynie prawej. Niezborności brak, 

Chory chodzi powoli, z wielkim trudem przy pomocy laski, kołysząc miednicą 
w przód i ku tyłowi, przenosząc ciężar ciała na nogę lewą. Kończyny prawej nie zgina 
ani w biodrze ani w kolanie i „kosi” nią wybitnie. Stąpa przytem dość dużymi kro- 
kami, lewe kolano unosząć za wysoko przy opadającej stopie. 

Czucie dotyku, bólu i temperatury równomiernie obniżone na tułowiu od łuków 
żebrowych w dół i na całych kończynach dolnych. Czucie położenia wszędzie zacho- 
wane, wibracyjne obniżone w obu stawach skokowych i kolanowych, 

Płyn mózgowo-rdzeniowy zachowuje się prawidłowo pod każdym względem. 
Wasserman z surowicą krwi i płynem dał wynik ujemny. W narządach wewnętrznych 
nie stwierdza się nic szczególnego. 

Z początkiem grudnia 1924 r. wykonano u chorego wydłużenie obu ścięgien 
Achillesa za pomocą otwartej tenotomji Beyera (Dr. Temler) i zalecono aparaty na 
oba podudzia. W następstwie tego zabiegu ustąpiło końskie ułożenie stóp i mimo 
ciężkich aparatów, chód stał się łatwiejszy, naturalniejszy, z mniejszym nakładem 
trudu ze strony chorego. Nawet kołysanie tułowia zmniejszyło się trochę. 


„Zmiana anatomiczna w przypadku przedstawionym znajduje się, jak 
przypuszczać należy, na wysokości skrzyżowania piramid. W ten sposób 
tłumsczylibyśmy kurczowe porażenia wszystkich kończyn, wysuwające się 
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na czolo obrazu chorobowego. Uböstwo objawöw w obrazie chorobowym, 
gdyż ograniczają się one prawie tylko do poraźnych, wskazuje, ze zmiana 
anatomiczna jest nieznacznego rozmiaru i wyczerpuje się niemal w obsza- 
rze piramid. Nie ulega jednak wątpliwości, że przekracza ona ten obszar 
(zob. ryc. 4), dotyka mianowicie po obu bokach torów rdzeniowo-wzgör- 
kowych (lekkie obniżenie czucia bólu i temperatury od łuków żebrowych 
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w dół). W kierunku grzbietnym nie dochodzi ognisko do korzonków XI 
(brak wybitniejszego porażenia mięśni mostkowo-sutkowo-obojczykowych 
i kapturowych, przynajmniej po str. lewej). Także i wymiar czaszkowo-ogo- 
“nowy t. j. odpowiednio do długiej osi rdzenia, musi być bardzo mały. Gdy- 
by bowiem ognisko sięgało n. p. do wysokości skrzyżowania wstęgi, musie- 
libySmy stwierdzić znacznie większe zaburzenie czucia dotykowego, a przede- 
wszystkiem głębokiego, a prócz tego musiałby być też zajęty korzonek n. 
XII, który znajduje się w pobliżu piramid, tuż nad naszem ogniskiem. Za 
przyjętem przez nas umiejscowieniem ogniska przemawia też istniejący lek- 
ki niedowład prawego n. XI, ślad niedowładu n. XII. po str. prawej i prze- 
lotne zaburzenia połykowe i mowy. Objawy te bowiem wskazują, że istnia- 
ły napewno zmiany krążenia, niedoprowadzające do rozmiękczenia, na gra- 
nicy obszaru naszego ogniska, które wywołały te właśnie objawy, lecz w 
postaci nie stałej lub w niewielkiem nasileniu. Z drugiej strony brak za- 
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jęcia n. przeponowego, czerpiącego swe włókna z 2-go i -go odcinka szyj- 
nego i brak większych porażeń mięśni, zaopatrywanych przez najgórniejsze 
odcinki szyjne, dowodzą, że i w kierunku doogonowym ognisko prawie nie 
przekroczyło rdzenia przedłużonego. Rozumie się, że w rdzeniu szyjnym, 
mianowicie w jego rogach przednich, mogą istnieć również zmiany ana- 
tomiczne. W każdym razie są one nieznaczne, bo nie dają wyrażniejszych, 
objawów klinicznych. Za ich istnieniem w rdzeniu przemawia pewien zanik 
środkowej partji mięśnia piersiowego prawego, a nie jest wykluczonem, że 
zanik dotyczy i innych mięśni przykadłubowych i kończyn górnych, jednak- 
że stopień jego jest nieznaczny, tak że przy doskonale wykształconych 
mięśniach naszego chorego i przy braku zaburzeń, elektrycznych nie można 
mówić o zaniku rogowym mięśni z wymaganą przedmiotową ścisłością. 
Możliwe atoli, że do minimalnego uszkodzenia rogów przednich w szere- 
gu odcinków szyjnych rdzenia, może nawet piersiowych, należy odnieść 
hypotonię kończyn górnych i tułowia, dla której zresztą nie mamy wytluma- 
czenia w innych odpowiednich objawach. Jakkolwiek się ma sprawa, uważa- 
my za rzecz nie podlegającą wątpliwości, że właściwe masywne ognisko może 
być u naszego chorego tylko bardzo małe. Na to wskazuje także nieobec- 
ność w pierwszym okresie choroby silniejszych objawów. ze strony ośrodka 
oddechowego i naczynio-ruchowego i brak wysokiej temperatury, które to 
objawy przecież nierzadko się obserwuje nawet przy ogniskach w górnym 
rdzeniu szyjnym, tembardziej więc musiałyby one były istnieć przy umiej- 
scowieniu ogniska, o pewnym znaczniejszym rozmiarze, w rdzeniu przed- 
łużonym. Umiejscowienie sprawy chorobowej niżej, t. j. w rdzeniu szyjnym 
tuż poniżej skrzyżowania wydaje się nam nieprawdopodobne. Dla wytluma- 
czenia objawów musielibyśmy wtedy przyjąć 2 symetryczne ogniska w oko- 
licy torów piramidowych bocznych, które powstały równocześnie, ponadto 
przy tem umiejscowieniu należałoby się spodziewać wybitniejszych zabu- 
rzeń móżdżkowych ze strony przylegających torów móżdżkowych. Objawów 
mézdzkowych atoli nie stwierdziliśmy u naszego chorego, trudno zaś przy” 
puszczać, by hypotonia kończyn górnych i tułowia była jedynym wyrazem 
ich zajęcia. 

Decydując się na ognisko leżące na wysokości skrzyżowania piramid 
w linji środkowej i stąd przechodzące na oba boki, przyjmujemy, że masyw- 
niej nieco i rozleglej zajętą jest strona lewa skrzyżowania w jego bardziej 
doczaszkowej części, lub prawa nieco poniżej, więc już po skrzyżowaniu 
się włókien. Zakres ogniska przez nas przyjęty odpowiada obszarowi za- 
-opatrywanemu w krew przez tętnicę opuszkowo-rdzeniową przednią i to 
ściślej biorąc, środkową, albowiem na wysokości skrzyżowania obie tętnice 
opuszkowo-rdzeniowe przednio-boczne są już złączone w jedną. Jej to nie- 


ANA tone AE i WN Y) 


140 ; Łucja Frey. 


drożność spowodowana zapaleniem błony wewnętrznej na tle kiły, do któ- 
rej sje chory przyznaje, wywołała nagłe wystąpienie czwórporażenia poprze- 
dzone kilkutygodniowym okresem zwiastunów. 

W wytłumaczeniu różnych objawów naszego przypadku nasuwają się 
pewne trudności. I tak kończyny górne nieporównanie mniej ucierpiały od 
dolnych; z drugiej strony uderza niezwykle silne zajęcie tułowia. W obec- 
nym stanie naszych wiadomości, przeważa zdanie autorów (Oberstei- 
ner D, Flatau?), utrzymujących, ze włókna piramidowe kończyn juz 
w torebce wewnętrznej zaczynają się mieszać, jednak jeszcze w nóżce 
szypuły leżą poniekąd oddzielnie i to włókna kończyny górnej bardziej 
przyśrodkowo, dla dolnej zaś więcej bocznie. Poniżej mają włókna dla 
kończyn mieszać się coraz bardziej tak, że w rdzeniu szyjnym są one juz: 
zupełnie ze sobą przemieszane. Uderzająca różnica nasilenia porażeń 
w kończynach dolnych i górnych w naszym przypadku nasuwa przypuszcze- 
nie, że jednak jeszcze w zakresie skrzyżowania piramid, włókna dla koń- 
czyn muszą stanowić ugrupowanie o pewnej samodzielności, bo tylko 
w ten sposób możemy sobie wytłumaczyć znacznie mniejsze nasilenie nie- 
dowładów w kończynach górnych, których włókna piramidowe są widocznie 
ułożone bardziej obwodowo, w brzegu ogniska t. j. grzbietowo-bocznie. 

Nie mamy niemal zupełnie pewnego wytłumaczenia dla hypotonji 
kończyn górnych, zresztą niewątpliwie dotkniętych niedowładem kurczowym 
wobec braku równoczesnych zaburzeń czucia głębokiego i móżdżkowych. 
Hypotonia ta dotyczy- również i mięśni tułowia. Nasuwają się tutaj nastę- 
pujące hypopetyczne możliwości: a) Niedowład piramidowy kończyn górnych 
przy danem usadowieniu się ogniska jest równomierny dla grup agonistów .. 
i antagonistów, nie ma zatem takiej różnicy nasilenia niedowładów, która 
ma stwarzać warunki dla powstania wzmożonego napięcia, jak np. przy 
zwykłym niedowładzie połowiczym torebkowym. b) Udział w zajęciu jakichś 
torów pozapiramidowych, czy to czerwono-rdzeniowych leżących, tuż obok 
torów rdzeniowo-wzgörzowych, czy to drogi Hellwega. c) Wreszcie, o czem 
już wyżej wspominaliśmy, udział w zaburzeniu cyrkulacyjnem początko- 
wego okresu chorobowego istoty szarej, rogów przednich rozleglejszych 
obszarów rdzenia, zaopatrywanych przecież także przez tę samą tętnicę 
rdzeniową przednią. Ostatnie przypuszczenie najlepiej tłumaczyłoby hypo- 
tonię kończyn górnych i może tułowia, przy silnie wzmożonych napięciach 
kończyn dolnych. 

Zasługuje też na uwagę znaczne zajęcie ruchowe tułowia, którego 
zazwyczaj się nie spotyka, gdy ognisko zajmuje drogi piramidowe w innem 
1) Anleitung zum Stud. der nerv. Zentralorgane. (Leipzig u. Wien 1912). 

2) O drogach piramidowych. Lwów, 1906. Archiw. nauk biolog. polskie, 
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miejscu ich przebiegu. Niestety w literaturze odnoszącej się do zajęcia 
obszaru ukrwionego przez tętnicę opuszkowo-rdzeniową przednią, bardzo 
skąpej, w dodatku dostępnej mi tylko częściowo w streszczeniach, nie zna- 
lazlam na tyle dokładnych opisów stanu neurologicznego, by można się 
wypowiedzieć, o ile to jest objaw częsty i charakterystyczny, dla ognisk 
w okolicy skrzyżowania piramid. Zaoszczędzenie mięśni tułowia w pora- 
żeniach połowiczych mózgowego czy też rdzeniowego pochodzenia, tłu- 
maczy się zazwyczaj unerwieniem tych grup mięśniowych obustronnem 
przez obie półkule i przez oba tory piramidowe. To tłumaczenie jednak 
nie jest wystarczającem, ponieważ takiego zajęcia mięśni tułowia, jak w 
naszym przypadku, nie spotyka się prawie przy dwustronnych porażeniach 
połowiczych mózgowych ani w porażeniach wrzekomo-opuszkowych. z: obu- 
stronnymi objawami, także ze strony kończyn. Możliwie, że udział mięśni 
tułowia w porażeniu należy przypisać zajęciu obok torów piramidowych 


także i torów pozapiramidowych ze względu na ich rolę właśnie w uner- - 


wieniu mięśni tułowia. Oczywiście jest to tylko przypuszczenie, jak długo 
nie rozporządzamy przypadkami autopsyjnymi z objawami zbliżonymi do. 
naszego i większą ilością obserwacji klinicznych anałogicznych. 
Największą ilość przypadków zmian naczyniowych w okolicy skrzyżo= 
wania piramid, bo aż 5, opisał Margareten!) z tych jednak właściwe 
tylko 3 mogą nas interesować, W jednym bowiem były objawy jednostron- 
ne, była więc zajęta tętnica opuszkowo-rdzeniowa powyżej skrzyżowania 
piramid, drugi zaś przedstawiał obraz powoli rozwijającego się stwardnie- 
nia bocznego zanikowego, które to rozpoznanie jednak autor bez bliższego 
uzasadnienia odrzuca. Pozostałe historje chórób Margareten’a są po 
dane bardzo sumarycznie. Treść objawowa przypadków Margareten'a 
ogranicza się do czwórporażenia z zaoszczędzeniem nerwów czaszkowych 
ze zmianami czucia bliżej nieokreślonemi. Dwa przypadki poprawiły się, a 
trzeci zakończył się śmiercią, sekcja zaś wykazała tętniak tętnicy kręgowej. 
RileyiTilney°) opisują bardzo rzadki przypadek porażenia skrzyżowanego 
(lewa ręka, prawa noga) odnosząc je do bardzo małego wylewu krwawego 
w okolicy skrzyżowania. W przypadku Wilsona?) z rozpoznaniem nie- 
drożności tętnicy opuszkowo-rdzeniowej przedniej rozwinęło się powoli 
czwórporażenie, zaoszczędzające nerwy opuszkowe, z zajęciem czucia poło- 
żenia i astereognozą; czucie powierzchowne było nietknięte. Wreszcie zna- 
na mi tylko z bardzo krótkiego streszczenia praca Spillera*) dotyczy 


1) Journal of Nerv. and Psych. Dis. 1925 August. 

2) The Form and Function of the Centr. Nerv. System 1921 cyt. w-g Margareten, 
5) Y. A. M, A. 1922 cyt. według Margareten. 

4) Journal of Nerv. a Ment, Dis. V. 35. Nr. XII, 
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zajecia tetnicy opuszkowo-rdzeniowej w jej najgörniejszym odcinku powy- 
żej skrzyżowania, więc w okolicy, którą tu się nie zajmujemy. 

Liczymy się z tem, że podana przez nas literatura może nie być 
kompletna, w każdym razie widać już z tego zestawienia, że sprawy na- 
czyniowe w zakresie skrzyżowania piramid należą do bardzo rzadkich. Na 
wyjątkową rzadkość przypadków w rodzaju tu opisanego, wpływa najpraw- 
dopodobniej okoliczność, że rozmiękczenia przyśrodkowo-brzuszne opuszki, 
prowadząc szybko do śmierci, . uniemożliwiają dokładniejszą obserwację 
klinicznę, o ile ognisko nie jest o tak małym rozmiarze, jak to właśnie 
rrzypuszczamy w naszym przypadku. 


Z Kliniki Chorób Nerw. Uniw. Pozn. (Dyrektor: Profesor Dr. Stefan Borowiecki). 


PRZYPADEK CHOROBY RAYNAUDA POWIKŁANY PRZEZ 
LICZNE SPRAWY WYSIĘKOWE I PRZEZ POLYMYOSITIS 
ACUTA 


podała 
Dr. ANNA GRUSZECKA. 


Sprawa patogenezy choroby Raynauda jest dotychczas tak mało 
znana, że wszelkie przyczynki kazuistyczne z tego zakresu są ciągle jeszcze 
rzeczą pożądaną. Dlategoteż opisany tu przypadek, ciekawy w szczegól- 
ności ze względu na pewne rzadkie powikłania, wydał się nam godny uwagi. 


Chora W. P., 20 lat, panna, szwaczka z zawodu, w obserwacji od 12/12--1923 do 
23/2—1924, zgłasza się z powodu sinicy i blednięcia palców na zimnie. Matka chorej 
cierpi na chroniczne bóle stawów rąk, zresztą dziedziczność. Pacjentka była zawsze 
zdrowa, tylko w $-tym r. z. szkarlatyna. Menses. od 17-go r. z. do obecnej choroby 
regularne. Na wiosnę 1922 chora martwiła się bardzo chorobą matki, którą pielęgno- 
wała. Zaczęła wtedy miewać bóle w okolicy serca, bicie serca, lęki bezprzedmiotowe, 
które utrzymywały się do czerwca 1923. Pozatem zjawiło się wzmożenie pobudliwości 
psychicznej. W sierpniu 1922 palce rąk i nieco później także nóg robiły się chwilami, 
przy wystawieniw ich na zimno, grube, sztywne i czerwone, przyczem występowały 
niezbyt silne, kłujące bóle w końcach palców. We wrześniu 1922 napadowa sinica 
rozszerzyła się na ręce (dłoń i grzbiet) i na stopy. W październiku wystąpiły silne 
bóle we wszystkich kończynach, które w całości były obrzęknięte, najsilniej w obrębie 
proksymalnych części ramion z przodu. Przytem znaczne podwyższenie ciepłoty. Po 
2-ch tygogniach obrzęki i gorączka ustąpiły, natomiast wystąpiły lekkie bóle i utru- 
dnienie ruchów w stawach garstkowych, a wkrótce potem także w prawym stawie lok- 
ciowym. W listopadzie zaczęły palce na zimnie blednąć, W grudniu influenca i żapa- 
lenie płuc, przyczem bóle w kończynach górnych. Po chorobie utrudnienie ruchów 
w lewym stawie łokciowym. W sierpniu 1923 wystąpił twardy bolesny obrzęk na prze- 

` dniej stronie górnej części obu ramion i — w parę dni później — obu ud. Obrzęki 

te znikły po paru dniach, pozostawiając uczucie swędzenia skóry w ich okdlicy. 

Wkrótce potem twarde obrzęki powiek przez parę dni. W listopadzie 1923 operowaną 

chorą z powodu appendicitis sero-fibrinosa. Poza schorzeniem rąk podała chora cały 

szereg różnych dolegliwości; pocenie się od kilku lat, które wzmogło się. na początku 
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choroby, poczem ustąpiło prawie zupełnie, dalej w pierwszych miesiącach choroby 
wystąpiły: łatwość męczenia się, połączona z uczuciem chłodu i senności, łatwość 
 czerwienienia sie, przymusowe ziewanie, uczucie dławienia w gardle, częste dre- 
Szcze, okresowo występujące często moczenie, zmiana menses, które od początku cho: 
roby t.j. od sierpnia 1922 do wiosny 1923 były bardzo skąpe i krótkie, a przez wiosnę 
i lato długotrwałe i obfite i dopiero w jesieni 1923 stały się znowu takie jak przed 
chorobą (dość obfite i trwające 3 dni). 


Badanie przedmiotowe: chora dość dobrze odżywiona, twarz rumiana, skóra 
w obrębie policzków twardsza, bardziej odporna na ucisk, w obrębie lewej, dolnej. 
powieki daje się wyczuć nieznaczne zgrubienie części miękkich, Podobne stwardnienia 
w obrębie obu mm. deltoidei poniżej stawu ramieniowego, jak również w przedniej 
dolnej części mięśni czterogłowych ud. Skóra ponad temi stwardnieniami znacz- 
nie bardziej odporna. na ucisk, nieco napięta. Mięśnie kończyn wogóle dość sła- 
bo rozwinięte. Ograniczenie ruchów, mianowicie rozgięcia przedramienia w stawie 
łokciowym, silniejsze po stronie prawej. Odruchy z prawego mięśnia dwugłowego 
i trójgłowego osłabione. Skóra rąk i palców przy temperaturze pokojowej zimna, cza- 
sem sucha, czasem wilgotna, sina, przzczem sinica, sięgając nieco powyżej stawów 
garstkowych, jest najwybitniejsza pod paznokciami i w obrębie palców, a ku górze 
zmniejsza się stopniowo. Przy wystawieniu rąk na zimno blednięciu palców. Palce 
nóg i obie stopy zachowują się taksamo. W łóżku, gdy chorej jest ciepło, barwa pal- 
ców jest normalna. Skóra rąk i palców błyszcząca, wydaje się cieńsza niż normalnie. 
W obrębie sinicy lekkie upośledzenie czucie. Wybitny dermografizm, najsilniejszy 
w obrębie tułowia i nóg: w miejscu ucisku występuje czerwona smuga a po jej bokach 
szeroki pas zblednięcia. Tętno w czasie obserwacji.od 88 do 112. R. O. C. Odruchu 
sercowó-ocznego Aschnera było u chorej brak lub był on często odwrócony (przy uci- 
sku gałek ocznych zjawiało się przyśpieszenie tętna). Słaby, czynnościowy skurcz 
serca, zresztą narządy wewnętrzne i mocz bez zmian. Badanie krwi na malarję wypa- 
dio ujemnie, taksamo Wassermann i badanie bakterjologiczne krwi i płynu mózgo- 
rdzeniowego. Przy badaniu mikroskopowem (zapomocą przyrządu prześwietlającego 
skórę) skóry palédw (nad końcową falangą po stronie wolarnej), znaleziono, że kłębki . 
naczyń włosowatych były powiększone i gęściej ustawione (w chwili badania sinica 
palców). Odczyn elektryczny mięśni kończyn bez zmian. Badanie rentgenologiczne 
wyraźnych zmian nie wykazało. Badanie bakterjologiczne wyciętego skrawka m, del- 
toideus dexter i leżącego nad nim skrawka skóry wypadło ujemnie, natomiast przy ich 
badaniu histo-patologicznem stwierdzono przewlekłą dermatomyositis bez cech zapa” 
lenia swoistego (wybitny rozrost tkanki łącznej w skórze z rozmnażaniem się włókien 
sprężystych, zatarcie w niektórych miejscach prążkowania włókien mięsnych, nacieki 
limfocytowe i komórki plasmatyczne w otoczeniu włosowatych naczyń krwionośnych 
w mięśniach, zgrubienie ściany tych naczyń wskutek rozrostu tkanki łącznej i włókien 
sprezystych*). Ë 

Odruchy naczyniowe (badanie wedlug Curschmar nna: dzialanie bodZcow na 
ramie okazaly sig na cieplo odwrócone, na zimno i ból zniesione (badania te robiono 
bez pomocy pletysmografu). Badanie farmakologiczne nerwowego układu roślinnego 
wykazało zwiększoną jego pobudliwość: reakcja zarówno na adrenalinę (1 m-g.-pod- 


*) Badanie to zostało wykonane w Zakładzie Anatomji Patologicznej Uniwersy- 
tetu Poznańskiego pod kierownictwem Profesora Skubiszewskiego, zaco składam na 
tem miejscu serdeczne podziękowania, 
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skórnie) jak na pilokarpine (0,01 podskórnie) byla znacznie silniejsza i utrzymywała 
się dłużej niż normalnie. 

W czasie obserwacji zjawiały się, trwające po kilka dni obrzęki stawów garstko- 
wych i często bóle w stawach i kończynach, pnie nerwowe nie były przytem bolesne 
na ucisk. Pozatem przechodziła chora w tym czasie chroniczny katar uszu, nieżyt 
szczytu lewego, lekkie zapalenie skóry twarzy i ramion, bardzo bolesne panaritium 
3-go palca lewej ręki. 


Mamy tu zatem atypowy przypadek choroby Raynauda. Atypowosö 
polega na długiem trwaniu choroby (blisko 1% r.) i na jej chronicznym 
przebiegu, zamiast zwykłego, napadowego. Wobec tych cech przebiegu, jak 
również wobec braku wybitniejszych zmian troficznych możnaby także za- 
liczyć ten przypadek do grupy acrocyanosis chronica. Przypadek ten jest 
przedewszystkiem ciekawy ze względu na towarzyszące mu powikłania. 
W pierwszych miesiącach choroby wystąpił cały zespół objawów, odnoszo- 
nych zazwyczaj do „jakiejś zmiany w funkcjonowaniu układu roślinnego: 
pocenie się, łatwe czerwienienie się, częste uczucie zimna i senności, 
przymusowe ziewanie, częste moczenie, skłonność do tachikardji, pozatem 
zmiana menstruacji. Obok tych objawów, świadczących o jakiejś bardziej 
ogólnej zmianie organizmu, zjawia się u pacjentki, dotychczas zupełnie 
zdrowej w ciągu 1% r. cały szereg schorzeń. Za najważniejsze i najcie- 
kawsze powikłanie musimy tu uważać polymyositis. Mianowicie w paździer- 
niku 1922 przybyła chora polymyositis acuta w zupełnie typowej postaci. 
Jako stan zejściowy tego ostrego zapalenia pozostała przypuszczalnie poły- 
myositis chronica, a obrzęki mięśni, które w sierpniu 1923 wystąpiły 
z temsamem umiejscowieniem, co przy ostrem zapaleniu, były zapewne 
wyrazem chwilowego zaostrzenia się zapalenia przewlekłego. Po przebyciu 
polymyositis acuta, acrocyanosis uległa pogorszeniu, trudno jest tu jed- 
nak rozstrzygnąć, czy pogorszenie to pozostawało w związku z polymyo- 
sitis. Jeżeli jednak weźmiemy pod uwagę z jednej strony, że w szczegól- 
ności chroniczne postacie choroby Raynauda bardzo często kombinują 
się ze sklerodermją, z drugiej zaś strony, ze polymyositis może wywoly- 
wać zmiany skóry, przypominające zmiany przy sklerodermji, musi się 
wydać prawdopodobnem przypuszczenie, że głębszy związek, łączący, jak 
wiadomo, sklerodermję i chorobę Raynauda, istnieje być może też 
między chorobą Raynauda i polymyositis acuta. 

Pozatem wystąpił u chorej w czasie trwania choroby Raynauda 
cały szereg innych schorzeń: influenca, zapalenie płuc, przewlekłe zapale- 
nie stawów, katar ucha środkowego, appendicitis sero-fibrinosa, nieżyt 
lewego szczytu. W świetle tych wszystkich powikłań choroba Raynauda 
zdaje się tu być tylko jednym z objawów pewnego ogólniejszego zabu- 
rzenia w funkcjonowaniu organizmu, dotyczącego przedewszystkiem układu 
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roślinnego, które umożliwiło zarówno rozwinięcie się pewnych schorzeń 
ściślej zawisłych, według obecnych poglądów, od tego układu (choroba 
Raynauda, sklerodermja i jak wynika z niniejszej obserwacji być może 
polymyositis acuta) i które ułatwiło również wystąpienie całegu szeregu 
innych schorzeń przeważnie natury wysiękowej (zapalenie płuc, appendi- 
citis sero-fibrinosa, apicitis acuta, obrzęki stawów, katar ucha środkowego). 
Po leczeniu napotnem, stosowanem systematycznie przez parę mie- 
'sięcy stwardnienia skóry. i mięśni ustąpiły prawie zupełnie, ruchomość sta- 
wów łokciowych zwiększyła się znacznie. Natomiast sama choroba Ray- 
nauda nie uległa zmianie. Od czasu ukończenia leczenia do stycznia 
1925 stan chorej pozostał niezmieniony, pomijając występujące przejścio- 
wo lekkie obrzęki poszczególnych stawów rąk. 
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POSIEDZENIE Z DNIA 17.11.1923 r. 


Dr. Pieńkowski: Analiza zaburzeń ruchowych przy nagminnem Spiaczko- 
wem zapaleniu mózgu (art. ukazał się w druku w I zeszycie Neurologji Polskiej). 


POSIEDZENIE Z DNIA 4.V.1923 r. 


Przewodniczy: Prof, Pilt z. 
Liczba obecnych: 14. 


1) Odczytanie i przyjęcie protokołu z poprzedniego posiedzenia. 

2) Przewodniczący Prof. Piltz zawiadamia o podniesieniu wkładki na wyda- 
wnictwo Neurologii Polskiej z dziesięciu na dwadzieścia pięć tysięcy Mk., donosi na- 
stępnie o oddaniu do druku „Gazety Lekarskiej” krótkiego rysu sprawozdawczego 
działalności Tow. Neur. do r. 1922, skreślonego przez D-ra Pieńkowskiego. Dal- 
sze sprawozdania będą się ukazywały kolejno w Gazecie Lekarskiej. 


3) Dr. Zieliński wygłasza odczyt p. t. „Rozszczepienie zaburzeń ruchowych”: 
Prelegent omawia dotychczasowe zapatrywania klinicystów i fizjologów, przyjmujące 
równoległość i współzależność zaburzeń ruchowych i odżywczo-mięśniowych w spra- 
wach obwodowych. próbę wyodrębnienia specyficznych ośrodków i nerwów troficznych 
przez Samuela, usiłowanie Leydena i Golscheidera odgraniczenia inerwacji czuciowej 
od odżywczej na podstawie teorji podwójnego przewodzenia nerwów czuciowych (cel- 
lifugalna degeneracja nerwów), teorję odruchową powstawania zaników Vulpiana- 
Charcota, wreszcie pogląd Cassirera, według którego komórkom rogów przednich 
przypada odrębna funkcja odżywczo-mięśniowa. 

Następnie przystępuje prelegent do opisu i analizy spostrzeganych przez siebie 
przypadków, w których na pierwszym planie klinicznego obrazu występowały rozszcze- 
pienie i wzajemna niezależność zmian ruchowych i odżywczo-mięśniowych. W trzech 
przypadkach 1) polyneuritis, 2) uszkodzenia postrzałowe: utrzymywały się przez okres 
długi najmniej roczny zupełne porażenia ruchowe przy braku zaburzeń odżywczych 
ze strony mięśni i jedynie ilościowych zmianach reakcji elektrycznych, w czwartym 
przypadku (uszkodzenie postrzałowe n. łydkowego), istniała natomiast całkowita spra- 
wność mięśni przy daleko posuniętych zanikach i typowym odczynie zwyrodnienia. 
W tym ostatnim przypadku operacyjna rewizja i resekcja nerwu łydkowego stwierdziła 
bezspornie niezależność czynności ruchowej mięśni łydkowych od tego nerwu. 
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Czynność ta pozostawała bez zmiany najprawdopodobniej dzięki anastamozie %d 
nerwu strzałkowego, która wykonując jedynie inerwację ruchową nie miała żadnego 
wpływu na stan odżywczy mięśni i nie mogła zapobiec następującym zanikom. Dopie- 
ro leczenie zeszytego nerwu łydkowego sprowadziło powrót czynności odżywczej, 
który wyraził się w rozroście mięśni i cofnięciu się odczynu zwyrodnienia. Na pod- 
stawie tych obserwacji prelegent dochodzi do wniosku, że pogląd, jakoby funkcja ru- 
chowa mięśni i jej zaburzenia stały w ścisłym związku ze zmianami odżywczo-mięś- 
niowemi nie,wytrzymuje krytyki. Jest natomiast zdania, że zapatrywania Samuela, który 
pierwszy wypowiedział się za przyjęciem specjalnych nerwów troficznych, rozwinięte 
dalej przez doświadczenia Gaulego na rolą zwojów sympatycznych w powstawaniu za- 
burzeń odżywczych, wskazują właściwy kierunek ujmowania tego zagadnienia. Badania 
de Boera pozwalają w myśl koncepcji Franka wyróżnić odrębną czynność włókien 
prążkowanych i sarkoplazmy jakoteż swoistą dla każdej z tych czynności inerwację: 
pierwsze płynie z układu pyramidowego druga z systemu wegetatywnego. Na znacze- 
nie zwojów sympatycznych i swoistych dróg, prowadzących przez korzonki tylne dla 
powstawania objawów troficzno-mięśniowych wskazują świeżo ogłoszone spostrzeżenia 
kliniczne Łapińskiego w przebiegu rwy, kulszowej, Należy przypuszczać, że rozbież- 
ność zaburzeń ruchowych i odżywczo mięśniewych, dowodząca, że dwie zwykle skoja- 
rzone ze sobą funkcje obwodowego neuronu mogą się uniezależnić, znajdzie wyjaśnie- 
nie w wyłaniającym się z nowych badań podziale tego neuronu na piramidowy i po- 
zapiramidowy. 

W dyskusji kol. Pięńkowski zwraca uwagę na zaburzenia odżywcze kończyn 
w schorzeniach pozapiramidowych mózgu. 


4) Kol. Pieńkowski przedstawia przypadek nagm. śpiączk. zapal. mózgu 
z symetrycznemi identycznemi współruchami w kończynie górnej po stronie prawej zu. 
pełnie nie zajętej przez zespół objawów parkisonowskich. Chora liczy 23 lata: ostry 
okres choroby przebyła 3 lata temu. -Obecnie stwierdza się lewostronny hemi-parkin- 
sonismus, a w kończynie górnej prawej ruchy rytmiczne brachisynkinetyczne. Bab iñ- 
ski nie stale po stronie prawej. Przy każdym dowolnym ruchu kończ. górn. lewej _ 
zjawia się symetryczny i identyczny ruch w. prawej. 

Kol, Pieńkowski podkreśla rzadkość tych objawów i odwrotne zachowanie 
się kończyn niż przy porażeniach połowiczych pod względem współruchów. Tu mamy 
współruch po stronie |. przy ruchach kończyną chorą. Tłumaczyć to można rozprzestrze- 
nianiem się impulsu na mechanizmy ruchowe podkorowe strony przeciwnej. Być może 
ślad prawostronnego piramidowego niedowładu (Babiński praw.) ułatwia powstawanie 
tych współruchów. Podobny przypadek przedstawiał Krebs w T-wie neurologicznem 
w Paryżu. f 

5) Prof. Piltz przedstawia 2 przypadki heredo- ataksji cerebelarnej familij- 
nej u dwojga rodzeństwa, brat 37 letni zaćzął chorować w 32, siostra 27 letnia— 
w 24 r. życia. Choroba rozwija się stopniowo. Dziś objawy są następujące: ataksja 
przy ruchach czynnych w nogach, rękach i twarzy, czasami prężenia samorzutne 
w mięśnich rąk, adiadochoninesis, asynergia cerebelarna, hypotonia, zaburzenia mowy: 
mowa ataktyczna, niewyraźna, wybuchowa, oczopląs pionowy w jednym, tendencja do 
odchylenia gałek ocznych -i głowy w prawo w drugim przypadku. Labilitas nastroju 
i wybitnie wzmożona wrażliwość. Bólów brak. Czucie bez zmian. Brak zaburzeń ze 
strony pęcherza i stolca, Jak z anamnezy wynika na tę samą chorobę cierpi jeszcze 
2 braci i cierpieli ojciec, brat i matka ojca. ` 
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POSIEDZENIE Z DNIA 14.V1,1923. 

Ilość obecnych: 14. 

Przewodniczący: Prof. Piltz. 

1. Odczytanie protokołu z poprzedniego posiedzenia. 

2. Odczyt Dr. Rosego „Morfogeneza kory mózgowej”. 

Odróżnienie kory od ciała prążkowanego natrafia częstokroć na bardzo wielkie 
trudności. Morfologiczna i embrjologiczna definicja ciała prążkowanego podana przez 
de Vries'a są niewystrarczające. Sprawa ta stała się szczególnie zawiłą, odkąd 
prelegentowi udało się wykazać, że z tego samego odcinka ściany pęcherzyka wtór- 
nego u tego samego zwierzęcia wytwarzać się może równocześnie tak ciało prazko- 
wane, jakoteż kora. Prelegent podaje własną definicję kory, która wykazuje pewne 
luki, jednak stwarza podstawę do porozumienia i dyskusji. Za korę uważa bowiem 


każdy twór ściany pęcherzyka wtórnego, który wykazuje komórki ganglionowe i uwar- 
stwowanie. 


Na podstawie badań anatomo-porównawczych i embrjologicznych podaje, ilustru- 
jąc to odnośnymi preparatami następujący podział kory mózgowej. 

1. Isocortex-kora, która w rozwoju ontogenetycznym przebyła okres ‚cztero- 
a następnie sześciowarstwowości. 

2. Praeisocortex-kora czterowarstwowa, która nigdy nie różnicuje się w sześć 
warstw (Area retrosplenialis, area limbica). 

3. Allocortex, który dzielimy na: 

a) Allocortex striatalis, powstały na powierzchni ciała prążkowanego (area prae- 
pyriformis, tuberculum olfactorium. 

b) Allocortex pallialis różnicuje się z warstwy korowej GW Li His'a) po- 
dobnie jak isocortex. Dzielimy go na: 

a) Allocortex pallialis unistratificatus, gdy dochodzi do powstania tylko jednej 
warstwy komórkowej (Cornu Amonis, fascia dentata, taenia tecta) i na. 

b) Allocortex pallialis multistratificatus,, gdy warstwa korowa różnicuje się 
w większą ilość warstw (Area entorhinalis). 


W dyskusji: Dr. Pieńkowski uważa badanie morfogenetyczne kory jako pod- 
stawę zszeregowania zwierząt w drabinie rozwojowej. 

Dr. Rose podkreśla znaczenia badań morfo-genetycznych kory dla systeraatyki 
zoologicznej. 


POSIEDZENIE Z DNIA 25.10.1923 r. 

Przewodniczący: Prof. Piltz. 

ilość obecnych: 18. 

Odczytanie protokółu z poprzedniego posiedzenia. 

l. Dr. Artwiński: przypadek sclerodermji. 

Dr. Artwiński demonstruje chorego z rozpozn. sclerodermia universalis z roz- 
sianemi zmianami barwikowemi, usadowionemi wzdłuż linji korzonkowych: zmiany 
barwikowe najwybitniejsze w okolicy kończyn dolnych i pośladków. 

H. Dr. Brzezicki: Przedstawia 2 przypadki objawów znpełnego przecięcia 

rdzenia szyjnego, jeden po przecięciu nożem, drugi przy gruźlicy kręgów. Jako dowo- 
dy, że w obu tych przypadkach spotykamy się z zupelnem przerwaniem ciągłości rdze- 
nia podane indentyczne objawy w przypadkach Guillaina, Lhermitta, Head’a i Rido- 
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chàa. Do wojny prawo Bastiana bylo niewzruszalne: dopiero došwiadczenia wojenne 
pozwoliły nam podzielić stan chorego na dwie fazy: faze shocku i fazę automatyzmów, 
w którym wróciły odruchy, jednakże nie pojawił się odruch Babińskiego, a tylko nor- 
malny prawie odruch plantarny. W jednym z przedstawionych przypadków podkreślić 
należy zdaniem kol. B. zjawisko inwersji termicznej, dochodzącej do różnicy jednego 
stopnia i schodzenia się granicy potliwości z granicą czucia. Po dokładnem porówna- 
niu przedstawianych przypadków z przypadkami wymienionych autorów i skreślenie 
„historji choroby następuje demonstracja preparatu rdzenia (l-go przypadku) i demon- 
stracja pacjentki z urazowem przecięciem rdzenia. 

Dyskusja: Dr. Rose, Blasberg, Piltz, Pieńkowski, Brzezicki. 

HI. Dr. Zieliński przedstawia przypadek porażenia rdzeniowego kończyn 
dolnych o nietypowych objawach. 

M. Hersz, lat 13. 

Hered. Troje rodzeństwa zmarło w dzieciństwie. 

Blizny pod lewem kolanem po sprawie przebytej w 4 r. z. przed trzema miesią- 
cami bóle w plecach i wymioty; w miesiąc później osłabienie nóg, szczególnie lewej, 
uczucie ściągania pod lewem kolanem przy chodzeniu, zrywanie nóg zwłaszcza lewej 
przy siedzeniu i leżeniu, bezwiedne oddawanie moczu i stolca. Stopniowe pogorsze- 
nie chodu, bóle w lewem udzie, uczucie zimna w nogach—Wasserman z krwi i płynu 
ujemny. Nonne-Apelt słabo dodatni. Wysokie ciśnienie płynu. Po punkcji wymioty, 
silne bóle głowy. 

Status praesens: Wzrost niski, budowa kośćca słaba, otyłość znaczna. Źrenica 
lewa większa od prawej: reakcja sprawna: obrzęk powiek. Nerwy mózgowe kończyny 
górnej bez zmian. Odruchy brzuszne osłabione, jądrowe zniesione. Odruchy kolanowe 
wzmożone, lewy silniej niż prawy obustronny klonus. Odruchy Achillesowe wzmożone 
lewy silniej niż prawy, stopopląs obustr. Objaw Babińskiego po obu stronach. Ruchy 
czynne obu nóg upośledzone nieznacznie, lewej bardziej niż prawej, ku obwodowi 
niedowłapy wyrażniejsze. Siadanie i ruchy boczne tułowia utrudnione chód niepewny 
z kaczkowatem przechylaniem ‘sie tułowia, hyperekstenzją w kolanach nieco opadają- 
cemi stopami. Niedomoga pęcherza i stolca. Do wysokości DS obniżenie wszystkich 
rodzajów czucia, w kierunku ku stopom coraz większe. Można to wyróżnić cztery 
stopy, na pograniczu których występuje odruch potrójnego zgięcia: górną granicę tego 
ruchu stanowi D10. š š 

Ataksja dynamiczna obu nóg większa w lewej: upośledzenie czucia głębokiego 
w palcach. Hypotonia wybitna obu nóg; kręgosłup bez zmian; obraz Roentgenologiczny 
normalny. 

W iym obrazie klinicznym uderzającemi faktami przy tak bardzo wybitnych 
objawach pyramidowych są: hypotonia, charakter chodu, nieznaczne niedowłady. To 
interesujące zjawisko przypisać należy najprawdopodobniej równoczesnemu zajęciu 
dwóch systemów dróg rdzeniowych, pyramid i sznurów tylnych. Przypadek pozostaje 
w dalszej obserwacji. : 

W dyskusji: Dr. Rose, Pieńkowski, Zieliński. 

IV. Prof. Piltz demonstrował 45 letniego robotnika J. D., który celem wyda- 
nia orzeczenia lekarskiego został skierowany do kliniki. 

D. w styczniu 1923 podczas przenoszenia stempli w kopalni potknął się i upadł 
na szyny żelazne, przyczem został uderzony i przygnieciony w lewy bok, bark i głowę. 
Przytomnosć stracił na trzy kwadranse. Przez kilka miesięcy był leczony chirurgicznie 
z powodu stłuczenia lewego boku i zwichnięcia lewego barku. Lewa ręka była cela 
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Posiedzenie naukowe Krak. Tow. Neurolog. 151 


zabandażowana. Po zdjęciu opatrunku pokazało się, że lewa górna kończyna jest bez- 
władna. Zarówno jednak analiza obrazu klinicznego jak i obserwacja wykazały, że 
w tej górnej kończynie istnieją ruchy czynne. Faktu tego dowodziły między innemi 
objawy następujące: stałe przyciskanie kończyny lewej do boku przy chodzeniu (za: 
miast ruchów wahadłowych wiotko porażonej kończyny), czasami możność chwilowego 
utrzymywania nadanej pozycji, w zgięciu łokciowem przed opadnięciem, wreszcie spo- 
strzeżenie, że gdy chory sięgał prawą ręką, ażeby uchwycić nią rękę lewą, ta ręka 
lewa nieco się unosiła do góry, idąc jakby naprzeciw ręce prawej. To wszystko wska- 
zywało na to, że mamy tu do czynienia z wyraźną skłonnością do symulacji wzglę- 
dnie agrawacji i dlatego prawdopodobnie jak to z anemnezy wynika, zastosowano 
w tym przypadku silną elektryzację bardzo silnym prądem. 

Tymczasem badanie na klinice wykazało, obok zupełnie wyraźnej skłonności do 
symulacji, następujące objawy organiczne: zaniki mięśni łopatki i barku lewego z włó- 
kienkowemi drganiami, zwiotczenie mięśni z następczemi zmianami stawowemi, utru- 
dniającemi ruchu, zaburzenia czucia o charakterze syringomyelitycznym i topogratjj 
rdzeniowej, obejmujące po stronie lewej—klatkę piersiową, kończynę górną lewą, 
szyję, głowę i twarz, a po stronie prawej—tylko klatkę piersiową i kończynę górną 
prawą: dalej oczopląs, wzmożenie lewego odruchu kolanowego i osłabienie odruchu 
brzusznego lewego. Objawy te wskazują niewątpliwie na istnienie obrazu następczego 
wybroczyny śródrdzeniowej (haematomyelia). 

Przypadek ten zasługuje na uwagę z tego względu, że obok niewątpliwych zmian 
organicznych stwierdzamy wynikłą z tendencji agrawacyjnej nadbudowę psychoge- 
‚ niczna, wyrażającą się w chęci upozorowania zupełnego niedowładu chorej kończyny. 
Chęć ta znalazła w tym przypadku podatny grunt w pewnym stopniu wrodzonego 
niedorozwoju umysłowego i w uporczywych wyobrażeniach pożądania renty z powodu 
zbyt długiego przeciągania się sprawy odszkodowania. 

Prof. Piltz jako przewodniczący wyraża imieniem T-wa żal po stracie nieod- 
żałowanego kolegi i członka T-wa §. p. Józefa Jasieńskiego, którego pamięć zebrani 
uczcili przez powstanie. 


POSIEDZENIE Z DN. 25/XI 1923. , 


Dr. Pienkowski: ,Ruchy brachy- i megasynkinetyczne” Praca ukazala sie 
w i-szym zeszycie „Neurologji Polskiej”. 


POSIEDZENIE Z DNIA 13.V.1924 r. 

Obecnych 26 osób. 

Kolega CHEOPICKI przedstawia przypadek o niejasnem rozpoznaniu: 

R. R.— 24 |, maturzysta z Łańcuta. Drzenie parkinsonowskie ze zwolnieniem 
i upośledzeniem ruchów czynnych po prawej stronie, pozostałości po hemiparezie 
lewostronnej w postaci lekkiego upośledzenia ruchów czynnych 3 ostatnich palców 
lew. ręki oraz zaburzeń czucia w tejże ręce o charakterze agnozji dysjunktywnej 
Liepmana—przy zachowaniu wszystkich rodzajów czucia poza osłabieniem czucia głe- 
bokiego w 3 ost. palcach oraz przy rozpoznawaniu kszfałtów dotykanych przedmiotów, 
stopnia ich twardości, rodzaju powierzchni (gładka, chropawa) i niemożności rozpo- 
znania przedmiotu, jako całości posiadającej te wszystkie cechy, 

Chory podaje: W 10 r. z. upadek z drzewa — nieprzytomność przez parę minut. 
Brak krwotoków z gardła i nosa, ucha, wymiotów, drgawek. W jeden rok potem 
drgawki w lewej połowie ciałą z utratą przytomności, ataki drgawek powtórzyły się 
w ciągu roku 3 razy, poprzedzane parestezjami o charakterze Jacksona czuciowego, 


` 
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W 12 r. z.—hemipareza lewostronna—przy chodzeniu zawijał lewą nogą, stracił 
sprawność w palcach lewej ręki, stan lewych kończyn stopniowo się poprawiał. 

W 17 r. z. ponowny upadek z drzewa bez utraty przytomności. j 

W 22 r. z.—drżenie i zesztywnienie parkinsonowskie prawej ręki, potegujace się 
stopniowo i przechodzące na kończynę dolną prawą. 

W dyskusji: Kolega Rose w 2 krotnem przemówieniu przypuszcza, że wypadek 
ten należy zaliczyć do sclerosis disseminata o wolnem przebiegu ze względu na roz- 
sianie objawów pomimo braku oczopląsu, skandowanej mowy i porażeń spastycznych. 

Kolega Blasberg przychyla się do zdania Kolegi Rosego, przypominając wy- 
padki spostrzegane przez niego, gdzie przez długie lata, nystagmus był jedynym obja- 
wem mającej się później rozwinąć sclerosis disseminata. 

Prof, Piltz dwukrotnie nie zgadza się ze zdaniem Kolegów Rosego i Blas- 
berga, podnosząc, że według jega doświadczenia sclerosis disseminata po tak długiem 
trwaniu właśnie daje zasadnicze objawy: oczopląs, skandowaną mowę i spastyczne po- 
rażenie, których brak w wypadku przedstawianym. 

Kolega Chłopicki zaznacza, że całość objawów i przebiegu choroby niezu- 
pełnie odpowiada sclerosis disseminata, podkreśla, że powstanie choroby możnaby 
w tym wypadku wiązać z urazami otrzymanemi przez chorego. 

Kolega Slaczka przedstawia przypadek pourazowego uszkodzenia mózgu, da- 
jącego pełny obraz guza lewej okolicy. Rolanda z Jacksonem, porażeniem połowiczem, 
niemotą ruchową i zaburzeniami czucia, przypominającemi topografię korzonkową. 

Rozpoznano cystę pourazową. 

Operacja wykonana przez prof. Rutkowskiego, wykazała guz wielkości orzecha 
włoskiego stojącego w związku z odłamkiem metalu i kości. Badanie histologiczne 
stwierdziło utkanie łączno-tkankowe częściowo o charakterze tkanki granulacyjnej. 


Przebieg pooperacyjny dobry. Jackson, porażenie ruchowe i czuciowe oraz za- 
burzenia mowy cofnęły się całkowicie. 

Kolega Blasberg zapytuje, czy pacjent nie miał zaburzeń tętna i otrzymuje 
odpowiedź przeczącą. 

Kolega Medyński zdaje sprawozdanie z Il-go Kongresu Międzynarodowego 
"badań psychicznych, który odbył się w Warszawie od dnia 28 sierpnia do 7 września 
1923 r, Poprzedza sprawozdanie krytycznemi uwagami, dotyczącemi t. zw. „cudów”, 
powołując się przytem na autorytef prof. Wagner-Jaurega, który powiada, że przyro- 
dnik musi zachowywać się wobec cudów bez żadnych z góry powziętych uprzedzeń, 
nie wolno mu faktu na pozór cudownego uważać z góry za niemożliwy, istnieniu jego 
dlatego zaprzeczać, że go pojąć i objaśnić nie jest w stanie. Dalej prelegent w krót- 
kim zarysie omawia dzieje rozwoju myśli okkultystycznej, mówi o ludziach, którzy po-. 
trafili odgadywać cudze myśli lub narzucać innym własne bez posługiwania się slo- 
wami, odgadywać nieznaną im przeszłość innych ludzi, odczuwać wydadki, zachodzące 
poza granicami widzenia lub słyszenia, wreszcie przepowiadać przyszłość w warun- 
kach, nie dających żadnych ku temu wskazówek. Zjawiska te w starożytności objaś- 
niano za pomocą djabła lub bóstw, w późniejszych czasach ujawnieniem się za pośre- 
dnictwem tych ludzi duchów osób zmarłych (spirytyzm), w czasach zaś najnowszych 
tłumaczy się je nieznanemi dotąd uzdolnieniami organizmu ludzkiego. Zjawiska te 
nazwano medjumicznemi lub metapsychicznemi. Crooks, Ochorowicz i Richet sprowa- 
dzili te zjawiska na grunt naukowy, tworząc w ten sposób prawdziwą wiedzę meta- 
psychiczną. 
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Po tem wstepie podal prelegent kilka szczególów, dotyczacych organizacji Kon- 
gresu, uczestników z całego niemal świata oraz streszczenie najgłówniejszych tylko 
odćzytów, podkreślając doniosłość przemówienia D-ra Mackenziego, który prostuje 
mylną opinje o wiedzy metapsychicznej, wynikającą z absolutnej nieświadomości tych 
spraw u ludzi, którzy wydają o niej swe sądy. Delegaci Tow. matapsychicznych usta- 
lili deklarację formalną, w której Kongres protestuje przeciw łączeniu metapsychiki 
ze spirytyzmem oraz stwierdza charakter wybitnie pozytywny i doświadczalny badań 
psychicznych. Nastąpiły odczyty D-ra Schrenck Notzinga, D-ra Geleya, D-ra Brug- 
mansa, Dingwalla, prof. Alrutza, prof, Oesterreicha i wielu innych, ustalające zgodność 
poglądów tych badaczy na zjawiska metaps. Z polskich badaczy wyróżnił się inż. 
Lebiedziński klasyfikacją i trainem ujęciem zjawisk nadnormalnych, ocenianych pod 
kątem ideoplastyi. Ogólne wnioski Kongresu można sprowadzić do apelu gromadze- 
nia jaknajwiększej ilości faktów, które dopiero stanowić będą podłoże do tworzenia 
hipotez. 

W końcu opisuje prelegent szereg doświadczeń z Guzikiem, inż. Osso- 
wieckim i in. medjami, w których osobiście brał udział, prosi o bliższe zajęcie się 
wspomnianemi zjawiskami, zaznaczając przytem, że gdyby całą koncepcję medju- 
miczną możne było sprowadzić tylko do złudzeń, omamów lub wręcz jakiejś infekcji 
psychicznej, to i tak przedewszystkiem psychjatrzy byliby powołani do stwierdzenia 
tych stanów psychopatycznych. 

W dyskusji: Kolega Zieliński uważa badanie metapsychiczne na seansach 
za nienaukowe. Uczestnicy seansu mają psychologię tłumu, podlegają suge- 
stji, świadomość ich jest zredukowana, a poddane wrażenia nabierają cech rzeczywi- 
stości. Wobec nienaukowego postanowienia sprawy, kwestja matapsychiki stoi 
w miejscu. 5 

Kolega Rose przypomina cały szereg zdemaskowanych medjów, podnosi pry- 
mitywizm zjawisk metapsychicznych i ich częstą niezgodność z prawami fizyki. 

Kolega Blassberg uważa, że być może metapsychiczne badania dadzą nowe 
drogi, że nawet niezgadzanie się zjawisk metapsych. z prawami fizyki, nie powinno 
nas odstraszać, Wszystkie prawie prawa są to hypotezy, które dotąd są dobre, dopóki 
nie zjawią się inne lepsze. Podnosi zasługi Ochorowicza. 

Kolega Stryjeński podnosi związek badań metapsych, z mistycyzmem indu- 
sów, zaznacza trudność pogodzenia w badaniach dwóch niespölmiernych ele- 

metrów mistycznego i przyrodniczego, zaznacza, że jego wrażenia z seansów za ujemne. 


Prelegent odpowiada że chodziło mu tylko o zainteresowanie się lekarzy 
zjawiskami metapsych. jakikolwiek będzie wynik przedsięwziętych badań, że on sam 
istnienie tych dziwnych zjawisk stwierdza i nie może istnienia ich zaprzeczać; sam 
może jakby siłą psychiczną przedmioty częściowo unosić. 

Na tym posiedzenie zamknięto. 


POSIEDZENIE Z DNIA 26.V1.1924. 
Obecnych 25 osób. 


Dnia 26-go czerwca b. r. odbyło się w Klinice neurologicznej posiedzenie T-wa 
Neurologicznego. Po przeczytaniu i przyjęciu protokółu z poprzedniego posiedzenia 
kol. Chłopicki wygłosił krótki referat o skojarzonem odwracaniu gałek oczu i głowy 
w przebiegu encephalttis epidem. Prelegent zaznaczył, że skojarzone odwracanie ga- 
lek ocz. i głowy w przebiegu encephalitid, epidem. opisane juz od 1920 r. przez sze” 
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reg autorów, pod względem swej symptomatologji, a również mechanizmu anatomo- 
fizjologicznego zasługuje na bliższą uwagę. 

Obserwacja 12 podobnych przypadków wykazała, że objaw ten występuje wy- 
łącznie w okresie parkinsonizmu po skończeniu się stadjum ostrego encephalitid. 
epidem,, We wszystkich przypadkach stwierdzono napadowość objawu, brak regular- 
ności w odstępach czasu pomiędzy poszczególnemi napadami, brek związku z wyko- 
nywaniem pewnych ruchów, ze stanami zmęczenia, z emocjami, brak stadjum prodro- 
"malnego-zawrotów i bólów głowy, szumu w uszach, nudności (b. często Re głowy po 
napadzie). 

Kilkakrotnie obserwowano na 1—2 minut przed odchyleniem się oczu wzmożenie 

się parkinsonowskiego drżenia, przedłużającego się i na okres samego napadu. 
i Odchylanie oczu wystepowalo przewaznie ku görze i w bok (w lewo lub w pra- 
wo) — w 2 przypadkach — ku dolowi. Podczas napadu obserwowano czesto wzgledne 
zachowanie ruchów gałek oczn. i chory mógł na chwilkę skierować oczy w żądanym 
kierunku, jednakże najdalej do ustawienia nawprost, poczem zajmowały one swe po- 
przednie przymusowe ustawienie. 

Trwanie napadu było rozmaicie długie: od 1—2 min. do paru godzin, najczęściej 
krótkie parominutowe napady w ciągu 1 —2 godzin. W 2 przypadkach skonstatowano 
otwieranie względnie, rozszerzanie ust podczas napadu. 


Trudno jest narazie dokładnie wytłumaczyć pod względem anatomicznym i fizjo- 
logicznym mechanizm opisowego objawu. Poza dość rozbieżnie podawanemi przez 
Rostelsa, Bernheimera, Monakowa ośrodkami korowemi ruchów gałek stwierdzono, jak 
podają Graefe i Saemisch w swojej „Handbuch b. gesamt. Augenheilkunde”, że takie- 
miż ośrodkami mogą być jądra podkorowe (12 przypadków, zbadanych sekcyjnie na 
ogólną ilość 55 przypadków udaru apoplektycznego). 

Fakt skojarzonego i jednokierunkowego z oczami odchylania głowy można tlu- 
maczyć jako objaw wtórny, spowodowany końcowem ustawieniem gałek oczn., ponie- 
waż każdemu odchyleniu gałek ponad 300 towarzyszy zawsze odpowiedni ruch głowy 
lub jako objaw pierwotny, wywołany specjalnem ogniskiem, jak to stwierdzamy w wy- 
padkach rozkojarzonej dewiacji — oczy zwracają się w jedną — a głowa w drugą 
stronę, 

Bloch i Wechsler opisują przypadek niezwykle silnych napadów odchylania 
głowy oczu ku tyłowi z otwieraniem ust i napięciem wszystkich mięśni wyprostnych 
u chorego encefalityka w stadjum parkinsonizmu; .dopatrują się w tem analogji z obja- 
wami „decerebrate rigidity” i tlumaczą ten objaw podrażnieniem jąder podkorowych. 

Fischer odnosi opisywane odchylanie głowy i oczu do objawów podrażnienia n. 
przedsionkowego, który według zdania tego autora pozostaje w połączeniu z ciałem 
prążkowanem, jak to już zostało wykazane u zwierząt (Muskeus). 

Na razie na podstawie obrazu klinicznego opisanego objawu z braku wszelkich 
oznak podrażnienia korowego podczas lub przed napadem (z wyjątkiem 1-go niewy- 
raźnego przypadku z klinicznemi drgawkami w obrębie doln. facialis po stronie od- 
chylenia coby pozwalało myśleć o podrażnieniu kory), z faktu występowania przed 
napadem i podczas niego wzmożonego drżenia parkinsonowskiego, wreszcie z samego 
faktu toczenia się całej sprawy chorobowej w jądrach podkorowych, — można z wiel- 
kiem prawdopodobieństwem przypuścić, że skojarzone odchylanie głowy i oczu należy 
tu odnieść do zajęcia jąder podkorowych. 

Po referacie kolega Chlopicki zademonstrował kilku chorych z powyższym 
objawem. at 
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W dyskusji zabierali glos prof. Piltz, dr. Sochacki, dr. Stryjenski 
i prelegent. 

Kol. Slaczka przedstawił mężczyznę 32 l u którego powoli w przeciągu roku 
rozwinął się zespół objawów: 

1) Upośledzenie czucia w zakresie lew. górnej połowy ciała aż do okolicy pach- 
win i to czucia dotyku, bólu, temperat. i czucia głębokiego. Wybitna ataksja lewej 
ręki. 2) Atrofie mięśniowe w zakresie tylnych mięśni pasa barkowego lewego. 3) Ru- 
chy choreatyczno-atetoidalne dłoni i palców lew ręki. 4) Odr. kolanowe wzmożone, 
przyczem lewy silniejszy. 5) Lewe odruchy brzuszne zniesione, prawe — minimalne, 

Najprostsze ujęcie tego przypadku każe myśleć o syringomyelji, przyczem ude- 
rza 1) brak dysocjacji czucia 2) topografja czucia raczej cerebralna: nasilenie zabu- 
rzen na jew. boku i obwodowo na ręce 3) brak zaburzeń troficznych przy tak wyra- 
źnych zaburzeniach czucia 4) istnienie ruchów choreotyczno-atetoidalnych. 

Refer. podnosił możliwość rozpoznawania w danym przypadku slerosis dissemi- 
nata, przyczem zaburzenia czucia i ataksje należałoby połączyć razem z ruchami cho- 
reatyczno-atetoidalnemi jako zespół talamiczny, zależny od ogniska zlokalizowanego 
w okolicy thalamus. 

Atrofje byłyby wtedy dość niezwykłym, ale przez szereg autorów opisywanym 
objawem. 

W dyskusji zabierali głos prof, Piltz, doc, Artwiński, doc. Rogalski 
i doc, Zieliński i referent. Doc. Artwiński i Zielinski traktowali przypadek jako 
syringomyelję. 

Kol. Ślączka demonstrował guz móżdżko o charakterze sarkomy wychodzący 
z okolicy vermis, klinicznie ten przypadek charal.teryzowal się głównie zaburzeniami 
ze strony żołądka (nudności i wymioty) i dopiero na kilka tygodni przed śmiercią 
wystąpiło osłabienie siły motoryéznej kk. dolnych i lekko zaznaczone objawy bulbarne, 
które się nasiliły na parę dni przed exitus. 

Doc. Artwiński złożył krótkie sprawozdanie ze zjazdu psychjatrów polskich 
w Lublińcu. 5 

Prof. Piltz zademonstrował przypadek sclerosis disseminata u 2 sióstr oraz 
wygłosił krótki referat o zaburzeniach czucia w przebiegu sclerosis disseminata, za- 
znaczając, że często objawy ze strony czucia, zwłaszcza w kk, dolnych w postaci mro- 
wienia, drętwienia i t. d. są jednym z pierwszych objawów schorzenia oraz że w wielu 
przypadkach na kk. dolnych można stwierdzić obniżenie czucia i dotyku, bólu i tem- 
peratury, najczęściej zajmujące obwodowe części kk. (do kolan lub niżej) przyczem 
granice dla poszczególnych rodzajów czucia są zazwyczaj różne. 

W sprawozdaniu o międzynarodowym zjeździe neurologów w Paryżu prof. Piltz 
referowal część naukową zjazdu, najdłużej zatrzymując się nad głośnemi referatami 
o sclerosis-disseminata prof. Guillaina i Veragutha oraz poruszył również wspaniale 
obmyśloną stronę organizacyjną i towarzyską zjazdu. 

Posiedzenie zamknięto o godz. 11-ej wieczorem. 


POSIEDZENIE Z DNIA 6.X1 1924. 

Obecnych 15 osób. 

Rozpoczęto posiedzenie o godz. 8-mej min. 20, pod przewodnictwem prof. 
Piltza. 

Po przeczytaniu i przyjęciu protokołu demonstruje Dr. Sochacki przypadek 
syringomyelji u osobnika z wyraźnemi cechami akromegalji. . 
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Stanisław Rataj, inwalida, lat 31. Wzięty do wojska austrzackiego w r. 1914. 
Na fr. ros. w r. 1915, jak utrzymnje przemroził sobie ręce, leżał długo po szpitalach, 
lecz śladów, na co chorował obecnie w papierach nie ma. W r, 1918, przydzielony na 
ordynansa oficerskiego i następnie zwolniony z wojska. Po wrzekomem przemrożeniu 
uczuwał darcie: drętwienie w lewej połowie ciała, rozcieranie przynosiło mu ulgę, 
= lecz naogół leczenie przynosiło małą ulgę, choroba pogarszała się; głównie umiejsco- 
wila się ostatecznie w rękach, które stały się szczególniej wrażliwe na zmianę pogo- 
dy. Zauważył wkrótce, ze jak się oparzy, to nic nie czuje, również, że traci uczucie 
bólu, W r. 1919 zauważył zgrubienie palców, zaczęły mu się robić często wrzody, pę* 
cherze skórne; stan na tyle się pogorszył, że nie mógł sam się rozebrać. Pochodzi 
z rodziny zdrowej, nikt nie chorował na podobne choroby, chorób nerwowych ani 
umysłowych nie było. Sam nie chorował również nigdy na żadne poważniejsze cho- 
roby, przed wojskiem zawsze był zdrów. 

Po obu stronach klatki piersiowej dodatkowe sutki po stronie lewej Wyrazniej- 
sze. Normalne sutki z duza ilošcia tluszczu z nawisla falda. 

Zaniki miesni przedramienia lewego i dloni, odruchy z koñczyn görnych znie- 
sione, pobudliwość mechan, mięśni znacznie wzmożona, drgania widkienkowe samo- 

istne w mięśniach tułowia i prawej połowie twarzy. Pobudliwość elektryczna osłabiona. 

Odruchy ścięgnowe z kończyn dolnych wzmożone, Babiński ujemny, rzepko i stopa- 
pląsu brak, brzuszne i jądrowe zniesione, spojówkowy i gardziel. zachowane, drżenie 
języka. Romberg ujemny. Oczopląs poziomy miernego stopnia. Lewa źrenica węższa 
od prawej, lewa szpara oczna węższa, reakcja źrenic na światło nieco mniej wydatna. 
Dyssocjacji czucia brak. Zniesienie czucia bólowego, termicznego i dotykowego o cha- 
rakterze segmentarnym z przodu od C2—Du, z tyłu od ©3—Duo z prawa, od Ci—D10 
z lewa. Zaznaczone zaburzenie czucia położenia. Na kończynach górnych i dolnych 
ślady po owrzodzeniach, świeże owrzodzenia i pęcherze. Zabarwienie sinicze lewej 
dłoni i palców, na prawej lekka sinica palców 1, 2, 3, i 4-go. Na dłoniach i palcach 
zmiany hypertroficzne skóry, zwłaszcza 1 i 2 palca ręki prawej o charakterze hyper- 
keratozy: liczne pęknięcia, troficzne zmiany paznokci. Skóra wilgotna. Zaburzeń smaku 
i węchu brak. Nastrój ponury, ciężko mu myśleć, od kilku lat brak chęci do stosun- 
ków płciowych i takowe się nie udają. Łuki nadbrewne silnie rozwinięte, nozdrza 
szerokie, wargi mięsiste. Kyphoscoliosis. Mostek szeroki, żebra silnie rozwinięte, sze- 
rokie, obojczyki nadzwyczaj długie, grube. Dolna szczęka może nieco masywniejsza. 
Dłonie w stosunku do przedramion duże, szczególnień palce, stopy może nieco więk- 
sze, ręce długie, lewa dlon—typ dlugi, prawa—szeroki. 

Róntgen. Na dłoniach kośći grube, silne zgrubienie nasad distalnych kości 
śróddłonia, atrofia rezorbcyjna falang kciuka prawego oraz palca 3-go praw., rozsze- 
rzenie przestworzy międzykostnych. Lewy łokieć: duża rezorbcja kości w fossa ole- 
crani humeri sin. 

Okładzinowe appozycje okostnowe na obu kościach przedramion, a szczególniej 
na kości łokciowej prawej. 

Siodło tureckie nizkie, ale powiększone w wymiarze przednio tylnym i wykazuje 
na dorsum zgrubienie kości. 

Organa wewnętrzne, w szczególności serce, bez zmian, cukru: w moczu brak. 
Przerosty błon śluzowych brak. Dno oka bez zmian. 

Dyskusja: Doc. Zieliński—zapytał, jakie jest dn» oka i pole widzenia. 

Odpow. Nie zbadane—świeży przypadek, wielu badań nie przeprowadzono. 

Prof, Piltz. Rentgenogram nie wykazuje wyraźnych zmian „sellae turcicae”, 
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więc trudno myśleć o tumorze hypofizy, tembardziej że brak odpowiednich objawów 
ze strony mózgu. \ 
Odpow. Prelegent myślał nie o tumorze hypofizy, lecz o jej dysfunkcji mającej 
w następstwie objawy akromegalji. 
~ Kolega Czaykowski demonstruje przypadek pseudo-stuporu katatonicznego. - 
Pacjent, chłopiec, 1.17, jest chorym od połowy września. 


Na klinikę został przyjęty 12.1X. 1924 r. 


Cboroba rozpoczęła się nagle, Powodem jej miał być przestrach, jakiego doznał 
z powodu napaści na niego kilku nieznajomych chłopaków, gonili go, chcieli bić. Po 
powrocie do domu mówić miał od rzeczy, miewał bóle głowy, ostatnio straszne sny. 
Omamów miał nie mieć. Nie mógł zajmować się handlem. Chwilami mówi do rzeczy 
i zachowuje się normalnie, 


Przy przyjęciu chory robi wrażenie katatonika: zahamowanie psychomotory- 
czne—stoi lub siedzi nieruchomo z głową lekko opuszczoną; amimia, usta wpół- 
otwarte. Kontakt utrudniony. Stereotypowe odpowiedzi. Po 3-ch dniach stupor minął 
w ciągu kilku godzin. Pacjent ożywiony, rozmowny, nie zdradza żadnych cech schi- 
zophrenii. W dalszym rozwoju sprawy chorobowej naprzemienne stany stuporu i okresy 
normalnego zachowywania się zmieniające się niekiedy w ciągu kilkunastu a nawet 
kilku minut. 


W jednej z takich przew. wolnej od stuporu pacjent podaje szczegółowo dane 
osobiste, z których wynika, że choroba rozwinęła się bezpośrednio po doznaniu przez 
pacjenta całego szeregu urazów psychicznych jak kłótnie z macochą, częste bicie, 
jakie pacjent z tego powodu otzymywał od ojca, ciężka choroba siostry i ostatnio 
silny przestrach z powodu doznanej napaści. 


. Pacjent w stanach wolnych od pseudostuporu nie tylko że nie wykazywał żad- 
nych rozkojarzeń, zahamowania myślowego, lecz odwrotnie zdradzał umysł żywy i spo- 
gawczy. Przez cały czas pobytu na klinice chory nie miał urojeń ani ómamów. 


Wychodząc z tych przesłanek, kol. Czaykowski przechyla się do rozpoznania 
w danym przypadku—histeryi z pewnem zastrzeżeniem co do możliwości schizophrenji 
i ze względu 1) na obarczenie dziedziczne i 2) na możliwość rozpoczęcia się schizo- 
phrenii objawami histerji. 

Dyskusja: Doc. Zieliński. W danym przyp. można myśleć o encephalitis 
epid. dla której jest charakterystyczną opisana noprzemienność przebiegu; zresztą 
przemawia za tem typowe ustawienie zwłaszcza zgięcie przedramienia prawego 
i smyczkowe ułożenie palców. Co do rozpoznania hysterji to ze względu na zanie- 
czyszczanie się jest ono b. wątpliwem. 


Kol. Czaykowski. Chory 1 raz się tylko zanieczyścił, uderzającą jest tu 
raptowność i gwałtowność przejścia od stanów chorobliwych do stanu normalnego. 


Prof. Piltz. Zanieczyszczanie się zdarza się w ciężkich przypadk. hy., objawy 
parkinsonizmu występują w przewlekłych wypadkach énceph. epid, po parumiesięcz- 
nym trwaniu—tu choroba trwa kilka tygodni i ma ogromnie zmienny przebieg przej- 
ścia od stuporu do stanu ogólnego ożywienia, interesowania się wszystkiem i całkiem 
zadawalającej sprawności ogólnej, 


Dr. Brzezicki wygłosił część swego referatu: System paleokinetyczny i jego 
drogi w świetle badań lat ostatnich. 


Z powodu opóźnionej pory dalszy ciąg odłożono do następnego posiedzenia, 
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POSIEDZENIE Z DNIA 27.X1.1924 r. 


Obecnych 14 osób. 

Po odczytaniu protokułu z poprzedniego posiedzenia, kolega Czaykowski 
demonstruje poraz drugi pacjenta Arimowicza. Przypomina stan pseudo-stuporu w ja- 
kim ostatnim razem pacjent się znajdował i porównywuje go ze stanem obecnym. 

Podkreśla jeszcze raz brak jakichkolwiekbądź objawów psychotycznych u pa- 
cjenta zarówno obecnie jak i w poprzednich interwalach, zaznacza również, że ostatnie 
kilkanaście dni wolnych od ataku pseudostuporu pozostaje w przyczynowym związku 
z uspokojeniem pacjenta i zapewnieniem go, że może pozostać na klinice tak długo, 
jak zechce. 

Kolega Morawski zapytuje się, czy pacjent nie przejawiał lęków. 

Po dłuższem wypytywaniu się pacjenta ten przyznaje, że podczas ostatniego 
ataku bał się. gdyż zdawało mu sie, że jest otoczony duchami, że lekarza i pieleg- 
niarki brał za duchy, chociaż jednocześnie wiedział, kim oni są właściwie. : 

Kolega Czaykowski podkresla, ze w poprzednich atakach nie zdradzal zadnych le- 
ków, co się tyczy zaś ostatniego ataku to trzeba będzie jeszcze pacjenta przebadać. Przy- 
puszcza w danym przypadku możliwość halucynacji, co trafia się w przebiegu histerji. 

Dyr. Zagórski zapytuje sie, czy były przeprowadzone badania inteligentji i pod- 
kreśla ubóstwo danego obrazu chorobowego, co przemawiałoby raczej za schizophrenja, 
aniżeli za histerją. Š 

Kolega Czaykowski odpowiada, że chociaż pacjent ukończył jedynie 2 klasy 
szkoły lud., zdradza jednakże umysł żywy i duży spryt życiowy. Monotonję obrazu 
chorobowego możemy tłómaczyć sobie brakiem wrażeń i jednostajnością życia mało- 
miasteczkowego i niemożnością zaczerpnięcia stamtąd wzorów dla swego schorzenia. 
Zresztą mamy obrazy histerji i jeszcze bardziej monotonne niż powyższy. 

Prof. Piltz reasumując podnosi, że wypadek nadaje się jeszcze do dalszej 
obserwacji, która wyjawi z jaką chorobą mamy tu do czynienia. 

Kolega Brzezicki w pierwszej częśći swojego odczytu pod tytułem: „System 
paleokinetyczny i jego drogi w świetle badań lat ostatnich po ogólnym historycznym 
wstępie przechodzi do anatomji porównawczej i anatomji ludzkiej jąder podkorowych. 
Przy tej sposobności cytuje dużą ilość anatomów i stara się przedstawić na podstawie 
ich prac obecny stan wiedzy w tej dziedzinie. Następnie przechodzi do fizjologji 
i fizjopatologji ruchu, zaznaczając, że potrzebna jest współpraca wszystkich kinetycz- 
nych jednostek. Daje charakterystyki ruchu archikinetycznego, paleokinetycznego 
i neokinetycznego oraz centrów statycznych. Popierając swoje wywody na zasadzie 
doświadczeń poważniejszych autorów stara się wykazać, że system archikinetyczny 
jest odruchowym, mesencephaliczny utrzymuje zwierzę w pozycji antigrawitacyjnej 
(decerebrate rigidity), paleokinetyczny zaś jest nastawiony na otoczenie czyli działa 
na zewnątrz. Dalej podnosi, źe kora mózgowa jest przecież najwyższym czynnikiem 
kinetycznym i zawiera w sobie wszystkie jednostki potrzebne do ruchu jednakże jesz- 
cze słabo rozwinięte. 

Dalej stara się wykazać, że z dotychczasowych teorji najprawdopodobniejsza 
Jest teorja Wilsona, uznana zresztą w części przez Kleista, że corpus striatum nie jest 
centrum kinetycznem w właściwem słowa tego znaczeniu, tylko że jest ośrodkeim psy- 
choruchowym. Następnie przechodzi do opisu stanów chorobowych jąder podkorowych, 
Po omówieniu najważniejszych form chorób systemu striarnego i talamicznego tak 
z punktu widzenia klinicysty, jakoteż i anatomicznego podaje schematyczne zestawie- 
nie tych chorób. Następnie przechodzi do analizy ruchów mimowolnych i drżenia, 
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opierając sie na badaniach Willsona i Browna, opisuje choreę i atetozę w myśl feorji 
Willsona jako ruchy psycho-motoryczne; drżenie zaś jako kloniczną sztywność. W koń- 
cu dochodzi do wniosku na podstawie doświadczeń najbardziej poważnych autorów, 
że teorję Willsona można przyjąć tylko w formie zmodyfikowanej, uważając jedynie 
neostriatum za centrum psychoruchowe, paleostriatum zaś za centrum kinetyczne 
proprio-sensu. Przedstawia schema , który ma ilustrować tą hypotezę, łączącą globus 
pallidus, thalamus, nucleus ruber, corpus Luisi, subst. nigra i t. d. w jedną grupę 
czysto motoryczną, a przeciwstawiając neostriatum czyli nucleus candatus i putamen, 
które łączy w drugą grupę, osrod«öw psychoruchowych. 


POSIEDZENIE Z DNIA 13.X11.1924 r. 


Obecnych 20 osób. Kolega Reich ze Lwowa, jako gość. 

Po odczytaniu protokułu z poprzedniego posiedzenia prof. Piltz w serdecznych 
słowach żegna d-ra Zagórskiego z okazji opuszczenia przez niego obowiązków dyrek- 
tora Zakładu dla umysł. chorych w Kobierzynie i objęcia tychże obowiązków w Kul- 
parkowie. 

Kolega Ślączka referuje przypadek, w którym w przeciągu 4 lat rozwinął się 
następujący zespół objawów: 

Bóle głowy, zawroty, nudności i wymioty, amauroza, upośledzenie SA po 
stronie prawej, pareza lewego n. twarzowego, hypalgezja prawego n. trójdzielnego, po- 
rażenie spojrzenia w lewo, sztywność karku i zawrót głowy przy ruchu głową w tył, 
przy podnoszeniu rąk do góry zbaczanie w lewo, adiadochokineza ręki lewej, osłabie- 
nie prawych odruchów brzusznych, chód ze zbaczaniem w prawo, przyczem dolna 
część ciała wyprzedza górną. Psychicznie: apatja. stupor. Przy punkcji płyn wypływa 
pod b. silnem ciśnieniem. Wass, z krwi i płynu ujemny 

Nonne Apelt słabo dodatni (1/10). 

Badanie dna oka: obustronna tarcz zastoinowa. 

Rozpoznawano: guz tylnej jamy czaszkowej. 

Po dwumiesięcznym pobycie na klinice, podczas którego stan chorego zasadni- 
czo się nie zmienił (kuracja wcierkowa hg.), nastąpił exitus. Sekcja mózgu: brak guza, 
natomiast znacznego stopnia hydrocephalus, przyczem rozszerzona przedewszystkiem 
komora IV, co tłómaczy ogniskowe objawy kliniczne. 


Referent odnosi hydrocephalus w tym przypadku do meningocephalitis przebytej 
przez chorego przez 4 lata, a określanej przez pacjenta w wywiadach jako tyfus. 

Kolega Chłopicki demonstruje przypadek myopatji rodzinnej u 2 braci: 
jeden 13 lat, drugi 9 lat. Anamnestycznie — ojciec potator, pozatem hereditas — O. 
Starszy brat miał rozwijać się prawidłowo, od 1 roku przestał chodzić, obecnie stać 
ani chodzić nie może. 


Przedmiotowo — blady, drobny, źle odżywiony. Nn. czaszkowe — O. 

Wybitne zaniki m.m. pasa barkowego i ramion, w mniejszym stopniu zaniki m.m. 
ud, podudzia i stóp. 

Ruchy czynne kończyn górnych zachowane wszystkie. Odr. tricipitalny obustron- 
nie prawie — O. 

Ruchy czynne kk. dd. zniesione w stopach (zaznaczone zesztywnienie stawów 
skokowych). 

Odruchy kolanowe i Achillesowe obustronnie — O, 

Odruchy patologiczne — O, 
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Odruchy brzuszne prawidłowe. 

Zaburzeń czucia brak. 

Badanie elektr. m. pobudliwości wykazało brak reakcji zwyrodnienia przy obni- 
żonej pobudliwości zanikłych m. m. 

Obrez kliniczny najwięcej zbliżony do postaci amyotrophii spinal progress (typu 
Duchenne A.) z typowym początkiem cierpienia (zaniki m. m. położonych do- 
środkowo). 


Młodszy brat z myopatją o charakterze dystrophia muscul, progress. Od uro- 
dzenia schorzały, mówić i chodzić zaczął w 3-cim r. 2, niedorozwiniety umysł, Od 
trzech lat ma coraz gorzej chodzić. 

Przedmiotowo. Budowa i odżywienie dobre. Czaszka duża. Hypospadia. Nn. 
czaszkowe — O. 

Kk. górne m. m. rozwinięte prawidłowo, ale wiotkie 

Ruchy czynne zachowane. 

Odruchy głębokie osłabione, równe. 

Kk. dolne m. m. podudzi hypertroficzne. 

Ruchy czynne zachowane, ale niezgrabne. 

Odr. kolanowe i Achillesowe osłabione równe. 

Odr. brzuszne zachowane, równe. 

Odr. patologiczne — O. 

Chód kaczkowaty. Podnosi się z pozycji leżącej wolno, z trudnością, opierając 
się przytem rękami o kolana. 

Zaburzeń czucia brak. 

Elektr.-motor, pobudliwość m. m. obniżona, bez odwrócenia reakcji. 


H. Przypadek sprawy ogniskowej w łew. półkuli z objawami napadowej afazji. 

Mężczyzna 32 |. Hereditas — O. Lues O. 

Nadużywanie alkoholu od 18-go r. ż. Obecna choroba rozpoczęła się przed 
5-ma mies.: nagła utrata mowy z uczuciem ogóln. osłabienia, lecz bez utraty przy- 
tomności, napad trwał 5 min.ipoczem lekkie kolejne drętwienie poszczególnych palców 
pr. ręki. Po ataku stałe nieznaczne utrudnienie mowy. Następny atak po 1 mies, 
poczem ataki powtarzały się co 2—3 tygodni, 

Trwanie ataku rozmaicie długie od paru minut do 2 godz. 

Po ataku często drętwienie ręki, przechodzące czasami na prawy bok i prawą 
nogę do stopy. 

Przedmiotowo: Źrenice równe, dobrze reagują na światło, zbieżność i przysto- 
sowanie się. Osłabienie prawej dolnej gałązki n. VII. 

Pozatem n. n. czaszki — O. 

Czaszka'na opukiwanie niebolesna. 

Ruchy czynne pr. reki i prawej stopy nieco mniej sprawne. 

Odr. tricipitalny i bicipitalne — osłabione, równe. 

Odr. kolanowe i Achillesowe miernie wzmożone, równe. 

Odr. patologiczne — O. Klonusy — O. 

Odr. brzuszne żywe, równe. 

Ataksja — O. 

Zaburzeń czucia brak. 

Mowa — wyraźnie zaznaczona parafazja werbalna. 

R—Wa z krwi i płynu m. rdzeniowego ujemny, 
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Nonne-Apelt z plynu dodafni. 

Dno oczu i pole widzenia prawidłowe. 

Roentgen wykazał jakby destrukcję process. clinoides anterior, rentgenolog przy- 
puszcza proces wychodzący z sella turcica ku przodowi, co jednakże nie odpowiada 
obrazowi klinicznemu. 

W dyskusji kol. Reich zauważył, że u chorego występuje b. wyraźnie objaw 
Dresek'ego, polegający na rozstawianiu palców równocześnie z otwieraniem ust i świad- 
czący o zajęciu praw. piramid. 

Prof. Piltz demonstruje uleczoną w klinice chorą z przykurczami rąk i dys- 
basją na tle histerycznem. Chora leczyła się przez 3 lata u wielu lekarzy bezsku- 
tecznie. Prof. Piltz podkreśla doniosłość leczenia takich wypadków na oddziałach 
psychjatrycznych, jak to się stało z przedstawianą pacjentką. 

Oddziały te samą swoją atmosferą bez większej pomocy lekarza wpływają uzdra- 
wiająco na tego rodzaju chorych. 

Doc. dr. Zieliński wygłasza swój odczyt pod tytułem: „Przewodnie myśli 
współczesnej psychopatologji* (ukaże się w druku). Na tem posiedzenie zamknięto. 


POSIEDZENIE Z DNIA S.III.1925 r. 

Obecnych 14 osób. 

Kolega Ślączka demonstruje przypadek guza rdzenia. Dotyczy on chłopca 
15-letniego, u którego w ciągu roku rozwinęła się paraplegja spastyczna z bardzo 
silnem wzmożeniem odruchów kolanowych i achillesowych, z odruchami Babińskiego, 
Striimpla, Oppenheima, Mendla, Bechterewa, odruchem potrójnej fleksji, upośledze- 
niem wszystkich gatunków czucia do D5 — D6, zaburzeniami moczu i stolca, dermo- 
grafizmem w postaci szerokiej pręgi białej na nogach i tułowiu aż po granicę zabu- 
rzeń czucia. Kręgosłup bez zmian (Róntgen). Wasserman z krwi i płynu ujemny. 
Nonne-Apelt słabo dodatni. Dno oka i pole widzenia bez zmian. Rozpoznano tumor 
medullae spinalis na wysokości D5 — D6, ))olnej granicy guza nie można było okre- 
ślić metodą Babińskiego - Jarkowskiego, ponieważ odruch potrójnej fleksji dawał się 
wywołać tylko z nóg aż po okolicę pachwinową. Bóle opasujące o charakterze ko- 
rzonkowym na wysokości zaburzeń czucia oraz kliniczny obraz poprzecznego uszko- 
dzenia rdzenia pozwalały myśleć o lokalizacji ekstramedullarnej, 

Po kilkomiesięcznym pobycie w domu chory zgłosił sie$powtörnie do kliniki — 
ze znacznem pogorszeniem: rozwinęła się paraplegia spastyczna nóg we fleksji — bez 
podnoszonej przez Babińskiego dyssocjacji odruchów. Granica zaburzeń czucia prze- 
sunęła się do D4. Pojawił się wybitny priapismus oraz zaburzenia tętna i oddechu. 
W kończynach dolnych wystąpiły zaniki mięśniowe; takież zaniki w zakresie mięśni 
tułowia spowodowały znacznego stopnia kyfoskoliozę. Zaburzenia moczu i stolca. 
Ponowne badania serologiczne w kierunku lues ujemne. Próba lipjodolowa po pun- 
kcji subokcipitalnej metodą Sicard'a ujemna: płyn zatrzymał się na dnie worka opo- 
nowego. Wobec znacznego rozszerzenia się procesu wzdłuż rdzenia i ujemnego wy- 
niku próby lipjodolowej rozpoznanie przechyliło się na stronę tumoru intrame- 
dullarnego. 

Następnie kol. Ślączka pokazuje przypadek przypuszczalnego guza tylnej jamy 
czaszkowej. 


Chłopiec 1.12. Anamneza: Hereditas O. Od kilku miesięcy bóle o charakterze 
napadowym w okolicy czołowej, nudności, wymioty. Objawy te wystąpiły dość ostro, 
a miała im towarzyszyć w pięrwszych dniach gorączka, znaczne osłabienie i trudność 
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wymawiania słów. W ostatnich tygodniach incontinentia urinae et alvi, w ciągu zaś 
ostatnich dni zupełna amauroza. 


Objektywnie: Mydriaza. Reakcja źrenic na światło minimalna. Nystagmus nie- 
znaczny we wszystkich kierunkach. Upośledzenie spojrzenia w lewo, dewjecja głowy 
w prawo. Zniesienie odruchu gardlanego. Tendencja do zbaczania rąk w lewo. Chód 
typu cerebellarnego ze zbaczaniem raz w lewo, raz znów w prawo. Ataksja kończyn 
dolnych. Romberg+. Upośledzenie odczynów kalorycznych zwł. po stronie lewej. Psy- 
chicznie: stupor. Wasserman z krwi i płynu ujemny. Nonne Apelt dodatni. Pleocy- 
toza—14. Obustronna tarcz zastoinowa przechodząca w atrofję. 


Odruchy ścięgniste kończyn dolnych wzmożone, ale zmiennie: raz żywsze po 
stronie prawej, to znów po lewej. 
W pierwszych dniach pobytu na klinice stwierdzano sztywność barku, Kerniga 


i Brudzińskiego, które to objawy po pewnym czasie ustąpiły. Temperatura przez cały 
czas obserwacji normalna. 


Referent rozpoznaje w powyższym przypadku guza móżdżku, przyczem niektóre 
objawy przemawiają za stroną lewą. Następczy hydrocephalus wywołuje pewną zmien- 
ność objawów. Referent nie wyklucza jednak możliwości wodogłowia w następstwie 
przebytej meningoecephalitis, za czem przemawiałby dość gwałtowny początek sprawy 
chorobowej objawy meningealne oraz szybko się rozwijający hydrocephalus, który 
zajmując w danym wypadku głównie komorę IV, daje objawy tylnej jamy czaszkowej. 


W dyskusji Doc. Artwiński skłania się do przypuszczenia, że w ostatnim 
przypadku mamy do czynienia z pozostałościami po meningocephalitis z nastepowym 


hydropcephalus. Zwraca uwagę na zmienność objawów i radzi częste punkcje lędź- 
wiowe. e 


POSIEDZENIE Z DNIA 5.111.1925 r. 


Obecnych 14 osób. Zostały odczytane: Protokół z walnego posiedzenia w roku 
1924. Sprawozdanie sekretarza administracyjnego. Sprawozdanie sekretarza nauko- 
wego. Sprawozdanie skarbnika. Sprawozdanie komisji kontrolującej, 


Uchwalono wkładkę na rok 1925 w ilości 4 zł. Dawny wydział na wniosek komi- 
sji kontrolującej ustąpił. Dokonano wyboru nowego wydziału. Zostali wybrani jako 
prezes Prof. Piltz (13 gł.), wiceprezes Dyrektor Morawski (7 gł.), sekretarz nau- 
kowy Dr. Sikorska (13 gł), sekretarz administr. Dr. Chlopicki (10 gł.), skarb- 
nik Dr. Sochacki (10 gł). Komisja kontrolująca Dr. Blasberg i Dr. Stryjeń- 
ski (8 gl), Na tym walne posiedzenie zamknięto. 


Sekretarz D. Sikorska. 


WARSZAWSKIE TOWARZYSTWO NEUROLOGICZNE. 


POSIEDZENIE Z DNIA 17.1.1925 r. 


Przewodniczący Dr. L. Bregman zawiadamia o śmierci znakomitego neurologa 
niemieckiego J. Striimpla. Obecni uczcili pamięć Jego przez powstanie, 
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1 J. Morawiecka. Przypadek choroby Basedowa ze sklerodermją i posta- 
‘cig przykurczową zmięknienia kości. f 

Przypadek dotyczyl chorej lat 23 z oddzialu d-ra Pulawskiego. Poczatek cierpie- 
nia stanowił zespół choroby Basedowa (wytrzeszcz gałek ocznych, wole, tachycardia), 
poczem bardzo rychło rozwinęły się objawy zmięknienia kości ze znacznego stopnia 
zniekształceniami i objawami twardziny skóry. We wszystkich tych zespołach uderzała 
pewna nietypowość, a mianowicie w zespole Basedowa brak był objawów Strümpla 
i Graefego, większych zaburzeń nerwowych podmiotowych odżywczych, żołądkowo- 
jelitowych i t. d. w obrazie twardzinowym skóry zwracało uwagę, że wolne były od 
nacieków twarz, kończyny górne i stopy, oraz brakowało zmian zanikowych w skórze. 
Zmięknienie kości pod względem zniekształceń i niedowładów typowe wykazywało nie- 
zwykłe uogólnianie się przykurczów mięśniowych, przekraczające obręb mięśni zazwy- 
czaj w zmięknieniu zajętych przykurczami. Przykurcze powodowały ustawienie kończyn 
dolnych w pozycji zgięcia w biodrach i kolanach i końskie stopy. Uogólnienie się 
przykurczów mięśniowych odpowiadało pewnym przypadkom Orzechowskiego, które 
można określić jako przykurczową postać zmieknienia, Poza tem są pewne zmiany 
mięśniowe u chorej np. w mięśniu czworoglowym uda (stwardnienie niemal kauczu- 
kowa konsystencja) wynikiem przechodzenia nacieków twardzinowych na warstwy 
głęsze. Niezwykłe powikłanie wymienionych zespołów stanowią zmiany w kręgosłupie 
o charakterze spondylo-artretycznym stwierdzone na zdjęciach rentgenowskich. Stąd 
także niemożność wykonania nakłucia lędźwiowego. Poprawa obserwowana w klinice 
dotyczyła wszystkich zespołów równomiernie. Interesującym był dodatni wpływ małych 
dawek tyreoidyny. Etjologicznie jest przypadek niewyjaśniony 

Kombinację wymienionych zespołów możnaby odnieść z jednej strony do zabu- 
rzeń gruczołów dokrewnyeli, z drugiej niefypowość poszczególnych zespolów mogłaby 
przemawiać za pierwotnem umiejscowieniem schorzenia w układzie wegetatywnym 
głównie sympatycznym, które w takim razie wywołało objawy i tarczycowe, i kostne, 
i twardzinowe a może nawet spondylo-artretyczne. 


Z. W. Krzemiński. Przypadek postrzału czaszki. 


Krzemiński w pendant do przypadków omówionych na ostatnich 2 posiedzeniach 
Towarzystwa przez Koelichena i Higiera przedstawia chorego 1. B, lat 10, który od 
przeszło 18 miesięcy, nosi w głowie 23 kulki śrutowe, jako pozostałość po postrzale 
lewej połowy głowy na odległości nie całych 12 metrów. 

Chory wnet po strzale stracił przytomność, został przewieziony do szpitala, 
gdzie lekarz ordynujący stwierdził lewostronne porażenie połowicze. Po upływie czte- 
rech tygodni pacjent wypisany został ze szpitala w Zamościu z porażeniem lewych 
kończyn i lewej połowy twarzy. 

Obecnie stwierdza się: nieznaczna asymetrja twarzy (dyskretny niedowład dol- 
nego focielis po stronie lewej). Wzmożone napięcie mięśni w kończynach lewych. 
Wzmożenie odruchów ścięgnistych i okostnowych po stronie lewej. Zaznaczony objaw 
pronaćji w lewej kończynie górnej. Objaw Flexion combinće de la cuisse et du tronc 
po stronie lewej—wybitny. Odruch brzuszny górny wyraźnie słabszy po stronie lewej, 
Zaznaczony stopotrząs oraz objawy Babińskiego i Rossolimo po stronie lewej. Pozatem 
bezwzgłędny brak zmian przedmiotowych w układzie nerwowym i narządach wewnętrz- 
nych. Malec czuje się dobrze, bólów głowy niema, drgawek w kończynach nie było. 
Uczy się przykładnie w szkole. Sprawność ruchowa lewej kończyny górnej poprawiła 
się o tyle, że w życiu codziennem matka chorego nie stwierdza prawie ubytków czyn- 
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nościowych. Lewa kończyna dolna jest nieco słabszą od prawej, malec chodzi i biega 
lekko utykając na tą kończynę—ta okoliczność sprowadza matkę chorego do lekarza. 

Powyższe świadczy o przetrwałych zaburzeniach w torach piramidowych prawej 
hemisphery, które ostro wystąpiły wnet po strzale i stały się powodem wystąpienia 
objawów znamiennych dla typu kopsularnego porażenia. lewostronnego. 

Zestawienie zdjęć Roentgenologicznych w pozycji frontalnej i segitalnej stwier- 
dza, że 22 kulki śrutowe umiejscowione są poza jamą czaszkową, przeważnie w mięk- 
kich częściach głowy — natomiast jedna przeszyła czaszkę i tkwi w miąższu mózgu 
w prawej półkuli; ta to kulka najprawdopodobniej stała się powodem: owego porażenia 
lewostronnego, o którym była mowa powyżej. 

Dyskusja: Higier przypomina 4-ch chorych, których w ostatnich czasach przed- 
stawił. Następstwem ran postrzałowych czaszki, odniesionych podczas zabawy ilowe- 
rem były następujące objawy: niedowład' połowiczy, padaczka, niedowidzenie połowi- 
cze, zapalenie opon mózgowych, oraz ropne zapalenie gałki ocznej. 

Bregman zwraca uwagę, że może być zajęta nie torebka lecz jej sąsiedztwo. 

3. Koelichen przedstawił przypadek stwardnienia wieloogniskowego z zabu- 
rzeniami w dziedzinie układu nerwowego wegetacyjnego. Chory St. B. łat 22 przed 
2-ma laty bez widocznej przyczyny uległ osłabieniu kończyn prawych, które stopniowo 
wzmogło się aż do zupełnego prawie bezwładu, bezwład ten trwał w ciągu 2 tygodni, 
a następnie dość szybko uległ stopniowej poprawie tak, że chory odzyskał zupełną 
sprawność ruchową i mógł wykonywać nawet ciężkie roboty rolne. Przed kilkoma 
tygodniami niedowład kończyn prawych zjawił się ponownie. Badanie przedmiotowe 
wykazuje nieznaczny niedowład kończyn prawych, który w kończynie górnej ujawnia 
się osłabieniem nieznacznem siły mięśniowej i nieznacznem upośledzeniem sprawności 
ruchów palcami zaś w kończynie dolnej powłóczeniem prawą nogą przy chodzeniu; 
odruchy ścięgien na kończynach prawych nieco żywsze niż na lewych, prawostronny 
objaw stopowy, odruchy brzuszne zniesione obustronnie, obustronny objaw Babińskiego. 
Czucie powierzchowne i głębokie na całem ciele zachowane, jednak przy badaniu 
czucia bólowego badany zaznacza, że na lewej połowie tułowia, poniżej linji sutkowej 
i na lewej kończynie dolnej ukłucia odczuwa inaczej niż po stronie prawej, a miano: 
wicie odczuwa je jako pieczenie. Co do nerwów czaszkowych to stwierdza się zanik 
częściowy brodawki prawego n. wzrokowego i lekki oczopląs niestały. występujący 
przy skierowaniu końcowem gałek ocznych na prawo i na lewo. Poza temi objawami 
w dziedzinie układu nerwowego zwierzęcego stwierdza się zaburzenia w dziedzinie 
układu wegetacyjnego. Sam chory zaznacza, że od pewnego czasu, gdy się zmęczy, 
występuje obfite pocenie się lewej połowy głowy i twarzy, przedmiotowo stwierdza się 
prócz tych zaburzeń w wydzielaniu potu na lewej połowie twarzy i głowy, zwężenie 
lewej szpary ocznej i lewej źrenicy, przytem to zwężenie lewej źrenicy bywa niestałe, 
okresowo źrenića ta staje się nawet szerszą od prawej, wreszcie stwierdza się u cho- 
rego objawy Chwosteka na twarzy, wybitniejszy po stronie prawej. 

W przypadku tym zarówno przebieg cierpienia jak i zespół objawów przemawia 
za stwardnieniem rozsianem, niezwykłemi zaś w tem cierpieniu są zaburzenia w dzie- 
dzinie układu wegetacyjnego i objaw Chwostek'a. 

4. Bregman, Przyczynek do patogenezy t. zw. reumatycznego porażenia twa- 
rzy. (Ogłoszony jak praca oryginalna p. t. „Półpasiec a porażenie nerwu twarzowego” 
w Neurologji Polskiej. Tom VIII. Zesz. I 1925. 

5.W. Tyczka i Skubiszewski. Przypadek uszkodzenia najwyższej części 
splotu barkowego lewego. (Paralysis plexus bracbialis supremi), 
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Przypadek dotyczy mężczyzny, który został postrzelony w okolicę nadobojczy- 
kową lewą, w następstwie czego wystąpił niedowład kończyny górnej lewej. Niedo- 
włady z zanikami stwierdza się w następujących mięśniach: w przednich ?/⁄3 częściach 
mięśnia naramiennego, w nad i podgrzebieniowym oraz ramienno-promieniowym. 
Całkowity O. Zw. dotyczył przednich %3 części m. naramiennego i m. ramienno-pro- 
mieniowego. M. dwugłowy przerosły i silny. Lekkie zaburzenia czucia po zewnetrz- 
nej powierzchni ramienia i przedramienia. Początkowo brak odruchów z kości pro- 
mieniowej i ścięgna m. dwugłowego. Na podstawie zmian wyżej wymienionych należy 
przyjąć, że uszkodzenie splotu barkowego dokonało się w jego części najwyższej przed 
lub w miejscu odejścia nerwu nadłopatkowego, że więc największemu uszkodzeniu 
uległ korzonek szyjny 5-ty w mniejszej znacznie części 6-ty. Dzięki więc uszkodzeniu 
tylko najwyżej położonych wiązek nerwowych pnia pierwotnego pierwszego, nie wytwo- 
rzył się typowy zespół Duchenne-Erba. 

W dyskusji Higier zaznacza, że ten typ porażenia splotu barkowego różni się 
od najbardziej doń zbliżonego porażenia górnego typu Erba, zajęciem mięśni pod- 
i nadgrzebieniowego, a oszczędzaniem mięśnia dwugłowego i ramiennego. Mięsień 
dwugłowy, zastępujący częściowo mięsień naramienny w jego czynności, ulega wtórnie 
przerostowi. Zaburzenia czucia są również inaczej rozmieszczone, niż w porażeniu 


typu Erba. Higier nie wierzy w skuteczność zeszywania splotów w tym okresie 
choroby. 


W 2 wlasnych przypadkach, o których, na skutek rany zadanej nożem, wystąpiło 
porażenie splotu, zbliżonego najbardziej do typu Erba, dokonane przed 2 mies. ze- 


szycie pęczków splotu, odpowiadających 5 i 6 korzonkowi, pozostało dotychczas bez 
skutku. 


Koelichen zwraca uwagę na możliwość zabiegu operacyjnego. W dyskusji 
zabierają głos Higier i WI. Sterling. 


6. Prof. Kaz. Noiszewski. Omamy wzrokowe. 


Od czasów Kandzinskiego wprowadzono podział omamów na omamy prawdziwe 
i wrzekome (pseudohalucinationes). Różnica według Kandinskiego polega na tem, że 
doświadczający omamu wrzekomego nie wierzy w jego istnienie jako przedmiotu rze- 
czywistego. i ! 

Jednak zasadnicza röznica i niezmiernie wazna pod wzgledem klinicznym po- 
miedzy omamem rzeczywistym, a omamem wrzekomym polega na tem, ze od omamu 
wrzekomego niepodobna sie odwrócié, bo omam porusza sie wraz z okiem i glowa, 
więc zachowuje się jak powidoN (Nachbild), š 

Przeciwnie omamy wzrokowe prawdziwe zachowuja sie jak przedmioty rzeczywiste 
i możemy się od nich nietylk » odwracać, ale nawet uciekać, 

Jeżeli doświadczający omamu prawdziwego widzi go tylko w zależności od kie- 
runku fiksacji, to oczywiście, że jego umiejscowienie korowe musi być od fiksacji 
zależne, 

Kolejne obrazy przedmiotów odbijają się wciąż na tych samych miejscach 
w siatkówce, ale na coraz to innych w korowym obrębie mózgu w zależności od kie- 
runku fiksacyjnego oka. 

Kora obrębu wzrokowego jest nieskończonym układem rzutów linji fiksacyjnej, 
a każdy z tych rzutów jest środkiem co raz to innego pola widzenia, bo każdej fiksa- 
cji odpowiada pole widzenia właściwe tej tylko fiksacji. 

Korowe wyobrażenia wzrokowe utworzone są nie podług zasad optyki, ale po- 


: 466 Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 


dług geometrji wykreślnej. Tylko geometrja wykreślna tłumaczy konieczność obocz- 
nego widzenia. 

W geometrji wykreślnej płaszczyznami rzutów nazyweją się płaszczyzny poziome 
i pionowe; oczywiście, że powierzchnie siatkówek nie mogą być uważane jako płasz- 
czyzny, ale możemy wziąć części siatkówek takie, jakie pozostają nietknięte przy 
podwójnej połowicznej ślepocie u podstawy linij fiksacyjnych i uważać je jako płasz- 
czyzny pros:opadłe do tych linij. Więc płaszczyznom poziomej i pionowej w geometrji 
wykreślnej odpowiadają tu płaszczyzny prawa i lewa ustawione podanym, ale coraz to 
pod innym kątem. N 

W geometrji wykreślnej płaszczyzny ciągną sie w nieskończoność, żeby przed- 
miot chociażby największy mógł być na nie rzutowany. I 

Plaszczyzny prawa i lewa sa bardzo male, ale przez zmiany fiksacji moga byé 
powiększone do nieskończoności. 

Dyskusja, Higier, nawiązując do słów prelegenta, segreguje poszczególne 
grupy halucynacyj i pseudohalucynacyj. Są omamy o tle organicznem, który H. kiedyś 
opisywał pod nazwą „halucynacji jednostronnych”, a zależnych od sprawy korowej 
w obrębie zrazów zmysłowych lub od sprawy obwodowo-zmysłowej. Tło psychopa- 
tyczne i u-nich odgrywa rolę. Wyleczenie sprawy miejscowej usuwa te omamy. Co 
do wielkości omamów w różnych odległościach decyduje często, do świadomości 
rzadko dochodzący zmysł mięśniowy ze strony mięśni gałek ocznych i źrenicy. Pod 
tym względem już Szokalski, a następnie Wundt przed dziesiątkami lat się wy- 
powiedzieli. 

Odbijanie się w lustrze halucynacji wzrokowej, jako zjawisko czysto fizykalne, 
jest nie do przyjęcia bez dopuszczenia psychogennej natury i polos obrazöw halu- 
cynacyjnych i ich powidoköw. 

O stosunku obrazu wzrokowego na siatköwce i jej plamki Zöltej do projekcji na 
korze w obrębie fissurae calcarinae prelegent wypowiada zdanie dość oryginalne, 
które należałoby bliżej uzasadnić, a które znalazłoby częściowe poparcie w nowszych 
badaniach psychologicznych szkoły frankfurckiej. 

Nelken podkreśla pochodzenie omamów wzrokowych: Moment psychorodny 
jest decydujący. 

W dyskusji zabiera głos Bychowski. 

7. L. Nudelman z oddziału chorób nerwowych szpitala na Czystem ord. 
dr. Bregman. Przypadek guza mózgu (Pokaz preparatu anatomicz.). 

J. A, Jat 32, rolnik. Od maja r. z zaczął doznawać bólów głowy w okolicy czo- 
łowo-ciemieniowej. Bóle te nie ustawały ani w dzień, ani w nocy. Na początku choro- 
by i ostatnio w październiku r. z. podczas silnego bólu głowy zesztywniał, kkd. miał 
zimne. Przyfomnosé przytem była zachowana. W lipcu r. z. puszczono choremu krew 
z czoła i z żyły pkg. Wypuszczono jakoby 3 szklanki krwi, poczem bóle głowy 
znacznie zmniejszyły się, chory osłabł. Do sierpnia r, z. czasem pokładał się, praco- 
wał nieregularnie. Od połowy sierpnia nie pracował, doznawał drętwienia w prawej 
połowie twarzy, zębach, karku, pkd. Od tegoż czasu co parę dni zwykle jakoby po 
jedzeniu wymiotował. Słuch był zachowany. W 10-ym roku życia spadł na podłogę 
w części potylicznej, bólów głowy potem nie miewał, rana szybko zagoiła się. W tym 
okresie miał jakoby krótkotrwały ropotok z prawego ucha. 

Żonsty. Pierwsze dziecko po 9 dniach zmarło. Drugie dziecko urodziło się mar- 
twe; trzecie zdrowe. Choroby weneryczne negował. W 1914 roku kropka płynu jakiegoś 
prysnęła mu w prawe oko, odtąd na to oko zaniewidzial. W 1915 r. przechodził dur. 
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W początku października zapisał się na oddział d-ra Bregmana, gdzie stwierdzono 
co następuje. 

Budowy prawidłowej, miernie odżywiony. Tętno 64 miarowe. W narządach we- 
wnętrznych zmian nie stwierdzono. Sztywność karku. Kernig dodatni. Bóle głowy 
z prawej strony głowy i potylicy, wymioty. Opukiwanie głowy w okolicy czołowej 
i skroniowej b. bolesne, bardziej jednak z prawej strony. Szpara oczna lewa szersza, 
niż prawa. Przy pokazywaniu zębów lewy fałd nosowo-wargowy nieco mniej zaznaczo- 
ny, niż prawy. Wzrok prawego oka=0; lew 9/10, Badanie dna oka prawego wykazało — 
dno nie przegląda; bliznę rogówki, zaéme, drżenie tęczy oka lewego — wybitną tarczę 
zastoinową i pole widzenia oka lewego koncentrycznie nieco ograniczone. 

Odczyn Wassermana we krwi i płynie mózgordzeniowym ujemny. 

Badanie płynu wykazało: 26 limfoc. w ! mmš, Nonne Ap. +, białka 0,25% Rent- 
genogram czaszki wykazał. siodło tureckie zniekształcone, tylne wyrostki (dorsum) 
zupełnie zniesione, przednie zachowane. 

Mocz normalny. 

Pozatem stwierdzono chód normalny, brak ataksji, Romberg ujemny. Chory po- 
dawał, że lepiej mu leżeć na prawem boku. 

Badanie uszu, dokonane przez d-ra Lublinera, wykazało przewlekłe zapale- 
nie ucha środkowego prawego, pobudliwość błędników zachowana, słuch zachowany. 

Reasumując powyższe, widzimy, że w danym przypadku mieliśmy objawy wzmo- 
żonego ciśnienia śródczaszkowego (bóle głowy i wymioty), wybitną tarczę zastoinową 
lewostronną, nieznaczną parezę n. VII lew. Wszystkie te objawy przemawiały za guzem 
mózgu. Wobec ubóstwa objawów miejscowych trudno było orzec narazie o jego lokali- 
zacji. Biorąc jednak pod uwagę dawny ropotok z ucha prawego i lekką parezę n, VII 
z przeciwnej srrony, nie wyłączaliśmy ropnia mózgu, wreszcie można było myśleć i o 
przymiocie. Wobec jednak wybitnej tarczy zastoinowej i roentgenogramu czaszki skła- 
nialiśmy się w rozpoznaniu raczej ku nowotworowi mózgu i postanowiliśmy chorego 
naświetlać promieniami Roentgena. 

Naświetlanie to nie przyniosło choremu żadnej ulgi, przeciwnie nastąpiło po nim 
pogorszenie: bóle głowy i wymioty spotęgowały się. Również bez skutku był» i specy- 
ficzne leczenie w postaci wcierań maści rtęciowej. 

W 4-ym tygodniu pobytu w szpitalu chory stał się niespokojnym. W nocy zrywał 
się z łóżka, twierdził, że się zarżnie. Z powodu bólu zębów i drętwienia dziąseł chciał 
sobie wyrwać ząb i pokrwawił się. Następnie stał się sennym, był jednak przytomnym. 

W końcu 4-go tygodnia występuje znamienny objaw zupełnego porażenia lewych 
kończyn i kontralateralny objaw Gordons, dalej chory zaczął się uskarżać na ból 
w okolicy prawego wyrostka sutkowego i wobec tych objawów, jak również wobec 
dawnej sprawy usznej postanowiliśmy za zgodą chorego poddać go radykalnej operacji 
us.nej, której dokonał dr. Lubliner. Wyrostek sutkowy okazał się eburneowanym, 
a jama bębenkowa zawierała zropiały choleosteotoma. Dalej obnażono oponę ft: ardą 
i dokonano 4-ch hakłuć do istoty mózgowej, lecz ropy nie wydobyto. 

Przez pierwsze kilka dni po operacji stan chorego był bardzo ciężki, był nie- 
przytomny. Wystąpił Babiński lewostronny. Na piąty dzień po operacji przytomny, skar- 
ży się na osłabienie wzroku. Gałki oczne ma zwrócone zwykle wprawo; stwierdza się 
wyraźny niedowład n. VII lew., niedowład lew. kk mniej wybitny, niż przed zabiegiem, 
Gordon prawostronny. 

Na 11 dzień po operacji pulsus mollis, nieprzytomny, zanieczyszcza się, skarży 
się na ból głowy, na ukłucie reaguje, Występuje znów porażenie kompletne lkg. 


168 Posiedzenia naukowé Warsz. Tow. Neurolog. 


_ 


W dwa tygodnie po operacji chory zupelnie nie widzi, nie ma poczucia Swiatla. 
Postanowiliśmy więc wobec tych objawów dokonać trepanacji czaszki, której dokonał 
d-r Sołowiejczyk. Po odkryciu skóry obnażono oponę twardą nad praw. zrazem 
skroniowym i przecięto ją. Substancja mózgu obrzękła wypięła się przez otwór w opo- 
nie twardej. W jednem miejscu z mózgu przez otwór sączy sie płyn podobny do ropy 
(później okazało się rozpadłą masą nowotworową). Rozszerzono otwór i wypuszczono 
kilkanaście cm? tej gęstej zielonkawej masy, podobnej do ropy, bez zapachu. Dookoła. 


jamy ropnej nacieczenie gładkie z torbielowatą powierzchnią dało się wyłuszczyć 
W dwa dni po tej operacji chory zmarł. 


Badanie pośmiertne wykazało nowotwór zajmujący środkową część płatu skro- 
niowego i dolną część ciemieniowego. Nowotwór okazał się nadnerczakiem (badał 
dr. Jastrzębski). 

Przypadek ze wszech miar zasługuje na uwagę z tego względu, że sprawa uszna 
do pewnego stopnia zaciemniała sprawę nowotworową. Z początku skłanialiśmy się 
w rozpoznaniu wobec wybitnej tarczy zastoinowej, ku nowotworowi, lecz negatywny 
rezultat naświetlania, dalej znaczna bolesność wyrostka sutkowego, skłoniła nas do 
wykonania radykalnej operacji usznej, która jednak nie doprowadziła do żednego re- 
zultatu, chory potem zupełnie stracił wzrok. Ta okoliczność zmusiła znów nas do 
trepanacji czaszki. Nastąpiło zejście śmiertelne, które istotę sprawy wyjaśniło. 

Sekretarz S.JBau-Prussakowa, 
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Dr. med. Władysław Dzierżyński. Podręcznik chorób nerwowych. Część I. 
Neurologja ogólna. Wydawnictwa Lekarskie Książnicy-Atlasu. 


Świeżo ukazała się w druku pierwsza część dzieła d-ra Dzierzyn- 
skiego, które zakrojone jest na pierwszy polski podręcznik chorób ner- 
wowych, dotychczas bowiem mieliśmy tylko „Djagnostykę chorób nerwo- 
wych” Bregmana oraz niedokończony podręcznik Orłowskiego, uwzględnia- 
jący tylko choroby rdzenia. Książka już przy powierzchownem zapoznaniu 
się uderza oryginalnym układem materjału, skupiając w „części ogólnej” 
niektóre działy, które zazwyczaj rozczłonkowane wcielone były do patologji 
szczegółowej chorób nerwowych — układem, którego zalety i braki chciał- 
bym uwidocznić w omówieniu krytycznem. 

Odpowiednio do tego planu konstrukcyjnego wszystkie dane anato- 
miczne zgrupowane są w jednem miejscu. Utworzyło to compendium ana- 
tomji układu nerwowego w miniaturze, oparte na wynikach badań najnow- 
szych i opracowane z taką przejrzystością wykładu, które wynikać może 
tylko z zupełnego opanowania. przedmiotu. Zgodnie z zapowiedzianą 
w przedmowie tendencją do usuwania nazwisk autorów — wszystkie ry- 
sunki i szematy podane są bezimiennie, stąd też często trudno dorozumieć 
się, które z nich są własnością autora, a które zapożyczone zostały z in- 
nych prac i podręczników. Lekarz-fachowiec, pragnący odświeżyć lub uzu- 
pełnić swoje wiadomości anatomiczne, powita niewątpliwie układ ten z za” 
dowoleniem. Dla umysłu jednakże dopiero wdrażającego się w niezmiernie 
złożone tajniki budowy układu nerwowego, których poznanie niezbędne 
jest dla zrozumienia typów klinicznych — stwarza to pewną monotonię, 
a i pod względem mnemonicznym zespolenie własności anatomicznych ści- 
śle związanych z kliniką danego odcinka układu nerwowego jest bądź co 
bądź bardziej praktyczne. Względnie obszerny dział anatomiczny poprze- 
dzony został przez autora króciutkiemi wiadomościami o patologji neuronu, 
czemś w rodzaju „ogólnej anatomji patologicznej”, która jednakże w po- 
równaniu z działem następnym wypadła dosyć ogólnikowo. 

Dział anatomiczny podręcznika oddzielony jest od części ogólnej dość 
niezrozumiale skonstruowanym rozdziałem o czynnościach układu nerwo- 
wego, który zawiera rozważania o różnych problematach, związanych ze 
sobą bardzo luźno. Znajdujemy tam obszerny, aż nadto obszerny jak na 
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rozmiar książki i jej zastosowanie praktyczne — wykład o „odruchach 
względnych”, dalej krótkie wyjaśnienie pojęcia „diaschizy” i wreszcie zu- 
pełnie niecczekiwanie szemat ruchów rozmaitych mięśni, który zabłąkał 
się tu chyba przypadkowo. Nawiasem mówiąc, doskonały ten szemet uj- 
muje sferę ruchową nie pod kątem czynności każdego mięśnia oddziel- 
nie, ale, co wydaje się daleko praktyczniejsze, wykazuje, jakie zespoły 
mięśniowe wchodzą w grę przy wykonywaniu rozmaitych ruchów elemen- 
tarnych. i 

Właściwą „część ogólną” rozpoczyna analiza przyczyn powstawania 
chorób nerwowych. I tutaj poraz pierwszy może w piśmiennictwie lekar- 
skiem polskiem wyłożone zostały plastycznie i wyczerpująco zasady men- 
delizmu i znaczenie jego dla patologji. Wykład ten w podręczniku cho- 
rób nerwowych zyskałby jeszcze bardziej na wartości, gdyby ujęty został 
nie z punktu widzenia patologji ogólnej, ale pod kątem specyficzno-neuro- 
logicznym, to znaczy, ‘gdyby uwidocznił role mendelizmu w powstawaniu 
takich cierpień dziedzicznych, jak np. choroba Friedreicha lub postępująca 
dystrofja mięśniowa, na co już wobec wyczerpujących badań w tym kie- 
runku (Weitz i inni) można już sobie dzisiaj pozwolić. Przez niedopa- 
trzenie chyba do działu tego przedostał się wykład o nowotworach, które 
przecież nie należą do „przyczyn” powstawania chorób nerwowych. 
| Rozdział o dziedzinie czuciowej pomija niesłusznie bjologiczne pod- 
stawy badań nad czuciem w ogólności, a zwłaszcza zasadnicze badania 
Head’a i jego szkoły nad t. zw. czuciem profo- i deuteropatycznem. 
Przy omawianiu metodyki badania czucia cie;likowego zaleca autor spe- 
cjalnie przyrząd Roth'a, natomiast przy omawianiu badania czucia wibra- 
cyjnego zapomina o kamertonie Gradeniego, który jedyny pozwala nam 
badanie to ująć w dane liczbowe. Pozwolę sobie na tem miejscu na mój 
czysto osobisty protest przeciwko identyfikowaniu przez autora czucia 
kostnego z czuciem wibracyjnem, starałem się bowiem w swoim czasie 
wykazać, że czucie wibracyjne nie jest bynajmniej właściwością tylko . 
kości, lecz wszystkich tkanek. Należałoby również dział ten uzupełnić 
danemi o asymilacji czuciowej, o synestezjach, synkinestezjach i o czuciu 
opacznem. 

W doskonale opracowanym dziale o dziedzinie ruchowej i jej zabu- 
rzeniach nie został dostatecznie podkreślony t. zw. typ predylekcyjny po- 
rażenia połowiczego w sprawach pochodzenia mózgowego. W wywodach 
o współruchach zastonawia brak jakiejkolwiek wzmianki o t. zw. „petits 
signes” organicznego porażenia połowiczego, których znaczenie teoretyczne 
i praktyczne jest tak wielkie. Nie zostałą poruszona również tak aktualna 
obecnie sprawa t. zw. ruchów indukowanych. Nie pominięta została na- 
tomiast sprawa katalepsji móżdżkowej, która, jak dotąd, zawsze wydaje 
mi się pewnego rodzaju mytem neurologicznym. W kröciutkim dziale 
następnym o pobudliwości elektrycznej mięśni i nerwów została przeoczona 
zupełnie sprawa . chronaksji, wprowadzonej do nauki przez nowoczesną 
szkołę francuską. 

Następne uwagi o napięciu mięśniowem i jego zaburzeniach należą 
do najbardziej pobieżnych w całej książce. Dość powiedzieć, że sprawie 
tak wielkiej wagi jak hypertonja pozapiramidowa- poświęcono nie więcej 
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niż 8 wierszy druku, Również niewystarczające są wiadomości o hypotonji, 
o której powiedziano tylko, że występować może przy porażeniu neuronów 
ruchowych obwodowych, przy uszkodzeniu korzonków tylnych i torów od- 
prowadzających móżdżkowych — tak jakgdyby np. zajęcie mózgowia nie 
mogło jej powodować (surowicze zapalenie opon). 

W uwagach o zjawiskach hyperkinezy termin kurcz użyty został 
dla określenia 3 zjawisk najzupełniej odrębnych. Sądzę, że należałoby go 
zarezerwować wyłącznie dla hyperkinezy pochodzenia pozapiramidowego, 
wyładowania korowe padaczkowe określać nazwą drgawek, zaś dla okre- 
ślenia zjawisk hyperkinetycznych pochodzenia obwodowego przebiegających 
z objawami bólowemi lub bez bólu posługiwać się nazwą skurczu lub skur- 
czu bolesnego. W dziale tym nie wszystkie zjawiska hyperkinetyczne zna- 
lazły uwzględnienie: brak wzmianki o myokymji, o myorytmjach, o ruchach 
wrzekomo-dowolnych, o hemiballizmie. Zastanawia również, że autor za- 
zwyczaj tak ostrożny, podaje czytelnikowi czysto hypotetyczny mechanizm 
anatomiczny powstawania pląsawicy i atetozy jako bezwzględny pewnik 
naukowy. ` 

W dziale o odruchach obok doskonale wyłożonej fizjologii odruchów 
zwraca uwagę niedostateczne uwzględnienie odruchów patologicznych. 
Poza odruchem Babińskiego czytelnik dowiaduje się tylko o objawach 
Bechterewa i Hirschberga(!). To trochę za mało jak na nie- 
zmiernie bogatą i ważną semjologję odruchów patologicznych. Brak ró- 
wnież wzmianki o warunkach biologicznych powstawania objawu Babiń- 
skiego oraz ruchów obronnych, które wogóle w stosunku do ich znacze- 
nia potraktowane zostały po macoszemu. Zbyt ogólnikowo również wypadł 
rozdział o płynie mózgowo-rdzeniowym i jego badaniu (brak zupełnie tech- 
niki) oraz rozdziały o apraksji i o zaburzeniach mowy. W uwagach 
o amnezji pominął autor ten fakt zupełnie wyjątkowy, że zdarzać się 
ona może nawet u osobników praworęcznych przy sprawach ogniskowych 
w prawej półkuli mózgowej. Natomiast prawdziwą ozdobą książki jest 
pięknie opracowany dział o narządach zmysłów i ich zaburzeniach. Jedy- 
na uwaga, jaka się tu nastręcza — to niedostatecznie jasne odróżnienie 
odczynu tonicznego, neurotonicznego i myotonicznego źrenicy. 

Plan konstrukcyjny książki z natury rzeczy najbardziej odbił się na 
części terapeutycznej. Z konieczności przedostały się do niej ustępy, 
które należą raczej do terapji szczegółowej. Zdawałoby się, że dział ten 
powinien zawierać tylko ogólne podstawy lecznictwa w chorobach nerwo- 
wych. Tymczasem np. rozdział o leczeniu chirurgicznem zajmuje się spo- 
sobami postępowania w poszczególnych jednostkach klinicznych, rozdział 
o „gimnastyce i ćwiczeniach”: podaje skrupulatnie wszelkie ćwiczenia sto- 
sowane w niezborności wiądowej. Natomiast sprawa leczenia balneolo- 
gicznego i klimatycznego, której podstawy i zasady stanowić powinny naj- 
ważniejszą część terapji ogólnej, zawarta została zaledwie w kilkunastu 
wierszach. W uwegach o leczeniu promieniami Rentgena nie poruszona 
zóstała tak aktualna obecnie sprawa leczenia światłem i radem nowotwo* 
rów mózgu i rdzenia. Cały dział o leczeniu farmakologicznem nadaje się 
raczej do podręcznika terapji ogólnej lub farmakologji. Podany tem został 
cały szereg środków zupełnie bezużytecznych, pominięte zaś zostały nie- 
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które nowsze a bardzo cenne. Tak np. w dziale środków nasennych i al- 
kaloidów podane są dawki takich środków, jak peroninum lub cannabino- 
num, o których równocześnie mówi się, że należy ich unikać. O tak po- 
tężnym środku jak /uminal znajdujemy lekceważącą wzmiankę, że „cza- 
sem” powstrzymuje on napady padaczkowe. Przy wyliczaniu szeregu mało 
wartościowych preparatów bromu niesłusznie pominięty został sedobrol. 
W obszernym spisie środków uśmierzających bóle zastanawia brak tak wa- 
żnych preparatów jak atophan i veramon. W dziale organoterapeutycznym 
potraktowanym ze słusznym krytycyzmem należało bądź co bądź wspo- 
mnieć o pomyślnym nieraz wpływie wyciągów jajnikowych na dolegliwości 
klimakteryczne a przedewszystkiem o niezrównanem działaniu połączenia 
adrenaliny z hypofizyną, przerywającem napad dychawicy oskrzelowej. Nie 
podzielatbym natomiast wyjątkowego w tym zakresie optymizmu autora, 
jakoby podawanie przetworów tarczycy poza obrzękiem śluzowym „dawało 
pomyślne i pewne skutki również w kretynizmie i w innych postaciach 
atyreoidyzmu”. Nie widywałem nigdy jakiegokolwiek pomyślnego wpływu 
tyreoidyny w kretynizmie, którego zależność bezpośrednia od niedomogi 
tarczycy w Świetle nowszych badań wogóle wydaje się problematyczna, zaś 
w przypadkach t. zw. „atyreozy wrodzonej” spostrzegalem poprawę li tylko 
po wszczepieniu podokostnowem tarczycy basedowików metodą Kocher'a. 
Ozdobą działu terapeutycznego jest zwięzłe ujęcie zasad djetetyki w cho- 
robach nerwowych oraz rozdział o psychoterapji jedyny, w którym autor 
zdradza swoje stanowisko subjektywne - negatywne szczególnie w stosunku 
do poglądów Freud'a na mechanizmy-psychiczne i pochodzenie psycho- 
nerwic i nerwic. Nie przeszkadza mu to zresztą zreferować z całkowitym 
objektywizmem i wielką przejrzystością zasad teoretycznych freudyzmu oraz 
metod leczniczych za pomocą pracy, izolacji, przekonywania, suggestji, 
hypnotyzmu i psychoanalizy. 

Z powyższych uwag wynika, że głównym brakiem cennej pracy kol. 
Dzierżyńskiego jest nierównomierność, z jaką opracowane zostały jej po” . 
szczególne działy. Obok wzorowo zbudowanych rozdziałów o budowie 
układu nerwowego, o dziedziczności, o dziedzinie ruchowej, o. narządach 
zmysłów znajdujemy inne zbyt pobieżne, jak np. rozdziały o napięciu mię- 
śniowem, o hyperkinezie, o zaburzeniach mowy, o płynie mózgowo-rdze- 
niowym. Niektóre problematy opracowane ze szczególnem zamiłowaniem, 
jak np. o mendelizmie, o odruchach względnych, o odruchu włosowo - ru- 
chowym, przerastają wprost proporcję konstrukcyjną podręcznika z uszczerb- 
kiem dla jego zastosowania praktycznego. Ta hypertrofja niektórych dzia- 
łów obok aplazji innych domaga się w pierwszym rzędzie zniwelowania 
w następnych wydaniach książki. 

Taką samą dysproporcję wysiłku widzimy w dziedzinie terminologji. 
Analizując np. czynność ruchową podaje autor wyłącznie polskie nazwy 
mięśni. Niektóre jednak z tych terminów (np. półgrzebieniowy, wielodzielny, 
międzybocznicowe, podlędźwiowo-przylędźwiowy, płaszczkołydkowy) — nie- 
wątpliwie doskonałe w konstrukcji i brzmieniu — są dła przeciętnego neu- 
rologa do tego stopnia niezrozumiałe, że znaczenia ich musi odszukiwać 
się w słowniku. To też wydaje mi się niezbędne dodanie w nawiasie przy 
każdym bardziej złożonym terminie numenklaiury łacińskiej. 
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Obok jednakże tej chwalebnej dążności do ustabilizowania neurolo- 
gicznej terminologji polskiej spotykamy tu i owdzie tak niedbałe terminy, 
jak: gangljomy, gansljoneuromy, neurinomy, dermatomy, telodendrja, Zony 
Heada, Klonus, „zrotowane” kończyny i t. d. Nazwa: „termoestezjomierz” 
jest jaskrawym przykładem tej ambiwalencji terminologicznej autora. 

I jeszcze jeden przykład niawspółmierności w wykonaniu zamierzeń. 
W przedmowie zaleca autor dążenie do uogólnienia i wyjaśnienia poszcze- 
gólnych objawów i zjawisk przy równoczesnem usuwaniu nazwisk zwiaza- 
nych z niemi autorów. Jest to zupełnie zdrowa reakcja przeciwko nagmin- 
nemu mnożeniu się w neurologji współczesnej niezliczonych objawów i ob- 
jawików upstrzonych nazwiskami ich odkrywców. Należałoby jednak od- 
różniać rzeczy błahe od spraw, które stanowią słupy graniczne na drodze 
rozwoju nauki neurologicznej. Pominąć np. nazwisko Marie'go przy oma- 
wianiu ruchów obronnych albo nazwisko Liepmann'a przy omawianiu 
apraksji, to tak jakgdyby opisywać sławne batalje bez nazwisk wodzów, któ- 
rzy je wygrali. Jakżeż dziwnie nie licuje z tą wstrzemięźliwością zespala- 
nie następcze nazwisk Roth'e, Bechterew a lub Hirschberg a ze 
sprawami i objawami wartości najzupełniej drugorzędnej. 

Dwa są rodzaje podręczników naukowych, specjalnie zaś klinicznych. 
Jedne z nich pisane są w sposób wybitnie indywidualny i rozświetlone są 
przebłyskującem na każdem miejscu osobistem doświadczeniem autora. Do 
tej kategorji należą w neurologji takie dwa dzieła w swoim rodzaju arcy- 
dzieła jak: „Semjologja” Déjérine’a albo podręcznik Oppenheim'a. 
Inne referują sumiennie i objektywnie aktualny stan wiedzy w danej dzie- 
dzinie. Do tej drugiej kategorji należy książka Dzierżyńskiego. Dąż- 
ność do objektywizacji posunięta jest tu tak daleko, że autor zaledwie 
w. jednem miejscu zdradza się ze swojem osobistem stanowiskiem nauko- 
wem. Sprawozdanie krytyczne z tego rodzaju książki, które nie chciałoby 
ograniczyć się do zdawkowych pochwał i uniknąć skrzywdzenia autora 
lekkomyślnemi zarzutami — jest zadaniem szczególnie trudnem, gdyż tylko 
ten, kto przeszed! choćby raz w życiu czyśćcową drogę pisania podręcznika, 
może zdać sobie sprawę, jaki ogrom pracy rzetelnej i skondensowanej za- 
warty jest w książce kol. Dzierżyńskiego. Należy przeto powitać ją 
jako dzieło poważne, polecić gorąco młodzieży akademickiej i życzyć, ażeby 
w wydaniach następnych niektóre wykłady opracowane mniej pieczołowicie 
dociągnięte zostały do wysokiej wartości rozdziałów pozostałych. 


Władysław Sterling. 
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Sprawa syfilisu wogóle a metasyfilisu w szczególności stanowi temat, 

w jednakowej mierze interesujący każdego prawie lekarza. Co wie nauka 
obecna pewnego w tej kwestji? 

Wiąd rdzenia i porażenie postępujące są chorobami następczemi kiły. 

Zostało to stwierdzone na drodze statystycznej przed wielu laty (Erb, 

Fournier) mimo głośnej, a upartej co do kiły opozycji szkoły Leydena.. 

Nowsze badania bakterjologiczne tkanki nerwowej, cytodiagnostyka pły- 

nu, serodiagnostyka krwi, a w mniejszej mierze histologja zdają się potwier- 

dzić ten pogląd Niektórzy autorzy nawet dowodzą, że kilakowate zmiany . 

w korzonkach tylnych stanowią pierwszy etap w wiądzie, a zmiany degene- 
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racyjne, pozornie samoistne, tylnopęczkowe wtórną fazę choroby. W rze- 
czywistości jednak wiąd „czysty” nie jest anatomopatologicznie chorobą sy” 
filityczną, gdyż zmiany mało mają wspólnego ze znanym obrazem kiły na- 
rządowej. 

To też słusznie nasuwała się hypoteza, długo broniona przez Strii m- 
pla i Moebiusa, że wskutek rozsiania przypuszczalnego drobnoustroju 
kiłowego — mowa o epoce przedwassermanowskiej i przedspirochetowej — 
powstają następczo jady chemiczne w ustroju, które w aparacie ośrodko= 
wo -nerwowym powodują zwykłe zmiany deseneracyjne. 

Ostatnio Nonne w poważnym stopniu modyfikuje tę myśl, zmienia- 
jąc odpowiednio pogląd na metalues i nomenklaturę odnośną. Pod syfili- . 
sem mózgu, rdzenia i nerwów należy pojmować wyłącznie kiłę substancji 
nerwowej ektodermalnej, a z tego stanowiska istotnym przymiotem nerwo* 
wym byłyby np. tabes, paralysis spastica, które dają czasem samoistne 
poprawy i pogorszenia. Wszelka inna kiła układu nerwowego — dodajmy, 
ta najczęstsza, —biorąca początek z tkanek mezodermalnych (endarteriitis, 
meningitis, gumma), niszczy substancję nerwową czyli układ nerwowy wtör- 
nie, nie będąc w istocie kila nerwową. Tutaj leczenie musi być systema- 
tycznem, ciągłem, a daje wyniki znakomite. W ten sposób jedynie meta- 
lues, toksyczna czyli Striimplowska stanowiłaby syfilis nerwowy. 

Bardzo pouczającą w tym kierunku jest nowa polemika dwóch histo- 
logów nad tą dawną od prac Flechsiga aktualną sprawą. Richter 
w monografji swej dowodzi na materjale anatomicznym, że tabes jest 
w dawnem pojęciu nauki Nageotte'a wtórną chorobą systemową, że pier- 
wotnem jest granuloma syphiliticum w części czuciowej nerwu korzonko- 
wego tuż przy zwoju rdzeniowym, podczas gdy Spielmeyer w odpo- 
wiedzi na to przytacza własny świeży przypadek z pierwotnem zwyrodnie- 
niem niezapalnem tylnych pęczków i korzonków, które urywa się tuż 
w t. zw. Eintrittswurzelzone Westphal — Redlich - Obersteinera w tem 
miejscu, gdzie jej charakter centralny ustaje, gdzie posiada już nie cechy 
ektodermalne glejowe, lecz cechy mezodermalnej, z opon pochodzącej 
tkanki międzykomórkowej. 


Dotychczas nie rozstrzygnięto również pytania, dlaczego hemoliza 
krwi i hemoliza płynu rdzeniowego nie zawsze ze sobą idą w parze, dla- 
czego czasem ciężkie zachorzenia układu nerwowego dają małe, a lekkie 
wykazują duże zmiany morfologiczno-chemiczne płynu. To też, gdy Drey- 
fus, neurolog, zajęty w dużym ośrodku lekarskim (Frankfurt), nader wy- 
soko ceni wartość prognostyczną tych zmian, Nonne, również w wielkim 
ognisku syfilisu pracujący (Hamburg), postponuje je, twierdząc, że lekarz, 
leczący syfilityka obowiązkowo do zupełnego oczyszczenia płynu mózgowo” 
rdzeniowego, jest polypragmatykiem, tworzy sztucznie neurasteników, we- 
drujących od lekarza do lekarza, syfilofobów, hypochondryków, cierpiących 
na consultıtis chronica. 


Ostatnie cztery lata zaznajomiły ogół lekarzy nietylko z „późnym” ale 
i z „wczesnem” zachorzeniem opon i samej istoty nerwowej, występującem 


w całej okazałości juz nieraz w ŚNIE półroczu po zakażeniu przymio- 
towym. 
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Binswanger stwierdza we wczesnych okresach porażenia postepu- 
jącego odosobnione ogniska nekrobiotyczne w parenchymie kory, czasem zu- 
pełnie niezależne od jednoczesnych zmian zapalno-inifltracyjnych w tkan- 
kach mezodermalnych i ektodermalnych. Wpływ wadliwych metod leczenia 
on odrzuca, wini natomiast wrodzoną małowartościowość mózgu obok kon- 
stytucjonalnego lub nabytego osłabienia allergji tkanki ektodermalnej i upo- 
śledzenia siły wytwarzającej przeciwciała. 

Według Nonnego różnicy poważnej niema w efektach terapeutycz- 
nych syfilisu i metasyfilisu, leczonego dawną rtęciowo-jodową lub obecną 
salwarsanową metodą. 

W postaciach wiądu dobrotliwych i stacjonarnych salwarsan jest zby- 
teczny, w poronnych szkodliwy. Metoda wewnatrzledzwiowa Gennericha 
jest mniej przyjemna i mniej bezpieczne, a nie lepsza i nie lepiej uzasad- 
niona od innych metod. Na ogół środki swoiste zdają się osłabiać odczyn 
obronny ustroju, czem się tłomaczy wcześniejsze—a może okaże się i czę- 
stsze — występowanie taboparalysis u leczonych chorych. To też Nonne 
za innymi usiłuje potęgować ów odczyn ochronny ustroju na drodze terapji 
nieswoistej (proteino — et febrotherapia). Leczenie zimnicą daje dłuższe, 
częstsze i stalsze poprawy od dawnych remisji samoistnych i posalwarsa- 
nowych. Co do wpływu duru powrotnego na metalues Nonne, nie posia- 
dając osobistego doświadczenia, nie może potwiedzić ostatnich hymnów 
pochwalnych Stleinera. 

Wedlug Weyganda statystyki dawne odsetki metaluesu i kiły płynu 
są absolutnie nieścisłe i małowartościowe. Nie można a limine odrzucać 
nauki o virus nervosum i neurotropizmie pewnych gatunków spirochet, tem- 
bardziej, że zyskała ona świeżo poważne poparcie ze strony Levadi- 
tiego, Plauta i Mulzera. W pewnym stopniu przyczynia się. do wy- 
stąpienia metaluesu niedostateczne leczenie lub zbyt energiczne, tępiące 
zachorzenie skóry. „Objawy wtórne są związane z wytwarzaniem ciał imu- | 
nizacyjnych, które się zmniejsza jednocześnie z leczniczem usuwaniem 
tych właśnie objawów wtórnych. Spirochety, liczne w płynie okresu drugo- 
rzędowego, ukrywają się w tkance nerwowej, niedostępnej dla środków spe- 
cyficznych, gdzie przebywają w stanie utajonym”. 

Wczesne szczepienie zimnicą paralityków dawało Weygandowi na 
ogromnym materjale Friedrichsberga duże poprawy w 1/3 — 1/4 przypadków, 
mniejsze w 1/4 — 1/5, stan stacjonarny w */6, żaden wpływ w pozostałych, 
pogorszenie w postaciach młodzieńczych i galopujących. 

Od Nissla i Alzheimera do Gennericha, Fischera i Po- 
etzla w różny sposób tłomaczono sam mechanizm, wywołujący zmiany 
nerwowe. 

O drodze, którędy jak się przedostaje ze krwi do substancji nerwo- 
wej, pouczają nowsze eksperymenta Hauptmanna, z których wynika, że 
stale się stwierdza w tych razach przepuszczalność naczyń oponowych, 
bezpośrednio dająca pohop do infekcji lub intoksykacji substancji nerwo- 
wej. Tąż drogą należy przypuszczać, powstają i nieswoiste zachorzenia 
systemowe i wrzekomo układowe rdzenia. 

Kyrle z Wiednia, omawiając kilkaset przypadków starej kiły — po” 
nad 10 lat trwającej — ze zmianami w płynie, leczonych zimnicą, stwierdza 
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znakomite wyniki co do przebiegu choroby i zachowania płynu, czego się 
poprzednio dłuższem i częstszem leczeniem rteciowo - jodowo - sal warsano- 
wem nie udawało osiągnąć. Kyrle leczył też kilkaset przypadków wtör- 
nej kiły tąż metodą ze świetnym wynikiem, gdyż nie notował nawrotów we 
krwi, płynie i obrazie klinicznym w przeciągu % do 1% roku. Jest to pomimo 
krótkotrwałej obserwacji dość ważnem, gdyż przy dawnem leczeniu mimo 
wielokrotnych kursów leczniczych nawroty bywały częste. Metoda leczenia 
Kyrlego jest znana wiedeńska metoda mieszana: 8 do 10 napadów zim- 
nicy oraz 3 grm. neosalwarsunu w dawkach % gramowych przed i po tera- 
pji zimniczej. 

Wilmanns zajmuje się najobszeniej i wyłącznie sprawą patogenezy 
metaluesu, poddając właściwie — o czem zdaje się sam nie wiedzieć — 
dawną klasyczną dyskusję między szkołą Leydena, Erba i Krafft- 
Ebinga nowej interpretacji, posiłkując się, jasna rzecz, znacznie obfit- 
szym i bardziej krytycznym materjałem i wprowadzając dawniej nieznane 
a może tylko mniej wyraźnie podkreślane czynniki antygenów krwi, sił 
obronnych ustroju i t. p. 

Właściwie znamy wiąd rdzenia, czyli dawne suchoty mlecza od dawna, 
zaś porażenie postępujące dopiero 100 lat od klasyficznego opisu Baley'a. 
Obie choroby znacznie przybrały na częstości od lat 50-ciu zwłaszcza 
w Europie i Stanach Zjednoczonych. Czem się faktycznie najmniejszej nie ` 
ulegający wątpliwości, tłumaczyć daje? 

Prawo większej częstości metaluesu w krajach z większą częstością 
kiły nie wytrzymuje próby ogniowej, o ile się z krajów o wysokiej kulturze 
przenosimy do niecywilizowanych, pozaeuropejskieh. Dlaczego mimo wiel- 
kiej częstości kiły w tych krajach nie spotykamy często metaluesu? pytał 
przed laty Leyden, pyta po latach trzydziestu Wilmanns. 

Wielokrotnie akcentowany wpływ ras okazał się również zwodniczym, 
jak wpływ „zwyrodnienia psychofizycznego” pewnych ludów i szczepów. 
Czynnik udomowienia (domestykacji Riidina), znoszący wrodzoną i na- 
turalną odporność mózgu i rdzenia ludów pierwotnych, również nie dał się 
obronić w należytym stopniu. Stern wprowadził patologiczny typ konsty- 
tucyjny, usposabiający do metaluetycznych chorób rdzenia i mózgu a le- 
zacy w samej budowie tych narządów, czego jednak dotąd mimo dużego 
odnośnego materjału Naecke'go nie udowodniono. Rozumowano wresz- 
cie w ten sposób, że nadużycia alkoholowe (Kraepelin) przyśpieszają 
wybuch metasyfilisu, atoli pogląd ten słusznie obaliły kraje północnoafry- 
kańskie, gdzie grasowanie jednoczesne alkoholizmu i syfilisu mimo to meta- 
luesu nie daje. ` j 

Wreszcie autorom, suponującym rolę pomocniczą, przepracowaniu 
umysłowemu, afektom i wzruszeniom, wystarcza przypomnieć, że niema 
słusznych danych do przypuszczenia, że ubiegłe stulecia mniej obfitowały 
we wzruszenia i afekty. Mattauschek i Pilcz statystycznie dowie- 
dli, że w anamnezie późnych luetyków, którzy nie zapadli na metalues, 
często się odkrywa przebyte choroby zakaźne, mające wytwarzać zaczyny 
obronne przeciw wkraczaniu spirochety do narządów centralnych. Atoli i ta 
możliwość nie tłomaczy rzadkości metaluesu wśród endemicznie syfilitycz- 
nych ludów krajów egzotycznych. Wpływy mocnej transpiracji skóry lub 
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obfitego dzialania promieni slonecznych na nagie cialo równiez nie tloma- 
cza rzadkości metasyfilisu u abisynek stale odzianych, u chińczyków i ro- 
sjan stref północnych. 

Jak więc tłomaczyć w danym razie fakt niewątpliwie chorobotwör- 
czego działania cywilizacji? Pozostaje według Wilmannsa tylko jednó 
objaśnienie: wpływ leczenia przeciwkiłowego, nader rozpowszechnionego 
od lat kilkudziesięciu wśród ludzi cywilizowanych. Zarzut, że większość 
tabetyków i paralityków Europy wcale się nie leczyła lub słabo leczyła, 
nie obala tezy powyższej, gdyż według Lessera naogół ledwie !/io luety- 
ków przechodziła więcej niż jednorazową kurację. Faktem jest statystycznie 
już dawno dowiedzionem, że metalues zjawia się wcześniej u leczonych 
niż nieleczonych. Wiadomo, że ciężkich postaci kiły skóry i kości od czasu 
wprowadzenia „cura intermittens” Fourniera i Neissera nie spo- 
tykamy, co Finger dowcipnie ujął w zdaniu, że syfilis traci coraz bar- 
dziej prawo do kliniki chorób skórnych. 

Zupełnie nieleczona kiła egzotyczna daje nieraz w ciągu pierwszych 
miesięcy wszystkie ciężkie objawy: pierwszo-, drugo- i trzeciorządowe. 
W krajach zaś kulturalnych lues złagodniała w przebiegu i charakterze, 
a zjawiła się metalues, co przemawia za zmianą biologiczną właściwości 
drobnoustroju chorobotwórczego. Środki, dobrze działające przy kile, mało 
albo wcale nie wpływają na sprawy metaluetyczne. I 

Za swoistością pewnych odmian spirochety przemawiają niewątpliwe 
liczne przypadki z dawnego piśmiennictwa (Erb, Nonne, Moebius, 
Blaschko) i nowszego (Brosius, Moerchen), gdzie z jednego źró- 
dła zarażeni mężczyżni — nieraz w liczbie 10—zapadali wszyscy bez wyjątku 
na kiłę z następczym wiądem lub dementia paralytica (Virus nervosum). 
Dowiedzionem też zostało (Fischer), że kobiety, przez mężów zakażone 
i na metalues zapadające, trzykrotnie częściej od innych luetyczek mają 
mężów metaluetyköw (Tabes conjugalis), Widocznie — rozumuje Wil- 
m anns—przez wczesne leczenie energiczne zabijamy spirochety w dostęp” 
nych lekom tkankach skórno: kostnych, lecz nie w trudno dostępnej tkance 
nerwowej. Przebywający tam drobnoustrój dzięki brakowi przeciwciał roz- 
mnaża się, zmienia swoje właściwości biologiczne, staje się mniej jadowi- 
tym, nabiera tendencji neurotropowej, formalnego powinowactwa do sub- 
stancji nerwowej. 

Taki jest Wilmannsa bieg myśli, wyraźnie przeświecający w głów- 
nych zarysach, jak widzieliśmy, też u Nonnego, Weyganda i Bis- 
wangera. 

Czując pewne braki swojej supozycji, Wilmanns robi jeszcze jeden 
krok naprzód, krok bardziej ryzykowny, opierający się na pracach Ritza 
i Stühmera, które dowiodły licznych odmian drobnoustroju w afrykań- 
skiej trypanosomiasis i przypuszczają takąż obfitość odmian w spirocheto- 
zie kiłowej, głównie dermo- i neurotropowych. - 

„Leczenie specyficzne wpływa w pierwszym rzędzie na odmianę der- 
motropowa i daje przez urwanie procesu imunizacyjnego swobode w ich 
dalszym rozwoju gatunkom neurotropowym, i bez tego leczeniu malo po- 
datnym. Przez długi okres czasu powszechnie i intenzywnie przeprowa” 
dzane leczenie swoiste stopniowo niszczy dermotropowy gatunek na korzyść 
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neurotropowego; stosunek ilościowy się zmienia, gatunki z powinowac- 
twem skórnem cofają się przy zarażeniu na korzyść mniej jadowitych 
z powinowactwem nerwowem. W ten sposób zmienia się z latami obraz 
syfilisu kiła poszczególna u poszczególnego osobnika, terapeutycznie 
z miejsca nieruszona, przyjmuje inny charakter, groźne objawy ze strony 
skóry i kości występują coraz rzadziej, przymiot przebiega łagodniej, 
a przypadki metaluesu się mnożą”. 

W tem końcowem streszczeniu myśli autora, które przytoczyłem do- 
słownie, występują jaskrawo wszystkie dodatnie, ale też, niestety, liczne 
słabe strony tej hypotezy, która, dodajmy, miała wielu poprzedników, za- 
równo obrońców, jak przeciwników. 

Do tych ostatnich zaliczyć należy w pierwszym rzędzie Schin- 
dlera, ucznia Szkoły Neissere, dermatologa z zawodu, autora większej 
monografji. Schindler nie przecenia zbytnio wartości diagnostycznej 
badań serologicznych krwi z płynem, nie wierzy prawie w możliwość wy-, 
leczenia kiły, póki się nie wytępi ostatniej spirochety, a co się prawie ni- 
gdy nie udaje. To też zarażliwość luetyka, jako stałego nosiciela drobno- 
ustroju, jest w każdym obresie choroby nie wyłączona. Występowanie me- 
taluesu czyni on wraz z Leydenem : Goldscheiderem, Benedictem i Nae- 
ckem, Sternem i Dufourem, prawie wyłącznie zależnem od rasy, konstytu- 
cji i wieku osobnika. Schindler powstaje — nb. nie wszędzie dokład- 
nie rozróżniając neurolues od matalues i nieświadomie utożsamiając często 
kiłę nerwową z trzeciorzędową — przeciwko koncepcjom wielopostaciowo- 
ści spirochety przymiotowej, jadu o powinowactwie nerwowem, wzajemnej 
zależności skóry, kości, mózgu i rdzenia, czynników obronnych pokrywy 
ciała i i. d. 

Przytoczyłem wyżej liczne hypotezy i dyskusje nad niemi, nie przy- 
taczając osobistego zdania. Dodać atoli chciałbym, że taż sama dyskusja 
nad tymże tematem toczyła się niejednokrotnie ze zmiennym efektem nie 
tylko w ostatnich latach tego ćwierczwiecza, ale w ostatnich latach ubie- 
głego stulecia, w epoce przedhemolitycznej, przedspirochetowej i przed- 
salwarsanowej. Mógłbym się w piśmiennictwio polskiem powołać między 
innemi na odnośne artykuły Bychowskiego i Higiera z przed lat z górą 20-tu 
na łamach „Gazety Lekarskiej” i „Krytyki Lekarskiej”, omawiające tą samą 
sprawę — luesu i metaluesu — wprawdzie z innego stanowiska i na mniej 
obfitym materjale dowodowym, ale z analogiczną kazuistyką dyskusyjną 
oraz z identycznym prawie wynikiem co do sprawy syfilizacji i cywilizacji. 


Henryk Higier. 


Sprostowanie. 


W zeszycie I Tomu VIII „Neurologji Polskiej” przed artykułem H. Higiera „Przy- 
miot dziedziczny a rodzinne porażenie spastyczne o typie mózgowym” wskutek prze- 
oczenia zecera opuszczono ustęp następujący: „Z kliniki chorób nerwowych Uniwersy- 
tetu Warszawskiego Dyr, Prof. Dr. K. Orzechowski”. 


O NOWSZYCH POGLĄDACH W NEUROLOGJI 
i PSYCHJATRJI FRANCUSKIEJ. | 


I. FROMENT. Testy objektywne. Nowa teorja afazji. 


Froment, uczeń Babińskiego, znany był dotychczas, jako współautor 
większej pracy o pitjatyzmie i objawach t. zw. fizjopatycznych, powstają- 
cych w sposób odruchowy po urazach i opisanych w ciągu wojny ubiegłej $). 
Obecnie Forment (Lyon) wydał szereg prac samodzielnych z dziedziny 
diagnostyki i terapji porażeń nerwów obwodowych, pozatem jest twórcą 
nowej teorji niemoty i autorem prac o odruchach obronnych, protezach 
ortopedycznych i wielu innych przyczynkach klinicznych 2). 

Pragniemy na tem miejscu zreferować sprawę t. zw. testów przed- 
miotowych, które zostały opracowane w sposób drobiazgowy przez Fro- 
ment w ostatnich czasach. Cel, tych testów polega na ułatwieniu w rozpo- 
znaniu w bardziej zawiłych przypadkach, a przedewszystkiem mają one 
znaczenie wówczas, gdy zachodzi przypuszczenie symulacji danego cier- 
pienia. Posiłkowanie się w tym celu badaniem elektrycznem nie zawsze 
jest możliwem i często nie daje zupełnie pewnych wyników, a zatem do- 
kładna obserwacja kliniczna i poszukiwanie często drobnych, lecz charakte- 
rystycznych objawów jest w tym wypadku najbardziej miarodajnem. Pierw- 
sze takie testy zostały podane do wiadomości przez Pitres'a na Zjeździe 
naukowym, poświęconym neurologji wojennej w r. 1917. i 

Weźmy dla przykładu porażenie nerwu promieniowego. Zwykłe prze-' 
jawy tego cierpienia są następujące: brak ruchu wyprostnego kiści porażo- 
nej, niemożność odwodzenia palucha, zniesienie ruchów bocznych kiści, 
osłabienie odwracania i t. p. Wszystkie te objawy jednak mogą być uda- 
wane przez chorego. Znane dotychczas objawy, ułatwiające rozpoznanie: 
a) objaw ucisku dłoni (signe de la poignée de la main) polegający na tem, 
że przy podaniu ręki kiść chora przyjmuje układ wybitnej fleksji, sdy nor- 
malnie dłoń jest wyprostowana, oraz b) objaw m. odwracającego długiego 
(corde du long supinateur), polegający na tem, że gdy chory silnie zgina 
przedramię przy jednoczesnym oporze ze strony badającego, wówczas na 
przedramieniu zdrowem uwypukla się podskórnie supinator. Do tych obja- 
wów dodany został test Pitres polegający na niemożności wykonania przez 
chorą rękę ruchu przysięgi. Otóż ze względu na to, że wszystkie te objawy 
są często niewystarczające, Froment podaje dodatkowo trzy testy: 1. Test 
ucisku ręki — przy tym ruchu fleksji palców na grzbietowej stronie kiści 

1) Babiński et Froment. Hystérie, pithiatisme et troubles nerveux d'ordre rć- 
flexe en neurologie de guerre. 1918. 


2) Froment. Paralysie des merfs moteurs. 1924. Froment et Bernheim. Les ré- 
flexes de défense et leur irradiation, Froment. Les tests objectifs. 
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i przedramienia widać wyraźnie zarysowane poskórnie ścięgna m. rad. ext. 
jedynie po stronie zdrowej. 2. Test przy rozstawianiu palców — podczas 
tego ruchu (najlepiej, gdy dłoń spoczywa na stole) po stronie chorej nie 
stwierdza się napięcia śŚcięgien' rozginaczy, widocznego bardzo wyraźnie 
na grzbiecie dłoni zdrowej. 3. Test tabakiery anatomicznej, polegający na 
tem, ze w tym wypadku, gdy palce ręki sa silnym ruchem rozstawione, 
a paluch przytrzymany przez badającego i przyciśnięty do wskaziciela, 
wówczas u podstawy palucha wskutek napięcia ścięgien m. rozginacza i 
odwodzacego długiego widać po stronie zdrowej wyraźne zarysowanie taba- 
kiery anatomicznej, w wypadku zaś porażenia n. promieniowego objaw ten 
nie występuje. 

Podajemy w krótkości testy przy innych porażeniach, zresztą czešcio- 
wo już znane z cytowanej pracy o pitjatyzmie. Przy porażeniu nerwu łokķ- 
ciowego: test przy trzymaniu gazety (signe du journal) polega na tem, 
że gdy chory stara się mocno przytrzymać gazetę lub cienką książkę palu- 
chem, przyciskając ją do wskaziciela, wówczas paluch przyjmuje układ 
nienormalnego przekrzywienia wskutek porażenia m. przywodzącego, gdy 
po stronie zdrowej układ jest normalny. Test Pitres'a przy tem porażeniu 
polega na niemożności wykonywania ruchów bocznych środkowego palca 
przy dłoni nieruchomej (wskutek porażenia mięśni glistowatych). Przy po- 
rażeniu nerwu pośrodkowego: chory nie może wykonać należycie ruchu 
przeciwstawienia, wskutek czego paluch wraz z innymi palcami nie może 
naśladować niejako „dzioba” przy opozycji, pozatem test przy rozstawianiu 
palców polega na tem, że przy tym ruchu na wewnętrznej stronie widzi- 
my wyraźnie uwypuklanie się wszystkich zginaczy napięstka, podczas gdy 
po stronie porażonej wyczuwamy jedynie ścięgno zginacza łokciowego. 
Przy porażeniu nerwu udowego: test rzepki (signe de la rotule), polega- 
jący na tem, że przy postawie jednonóż stwierdza się brak napięcia mie- 
śnia wyprostnego uda oraz balotowanie stałe rzepki. Przy porażeniu nerwu 
strzałkowego: test przy pozycji jednonóż, który stwierdza, że w tej po- 
stawie po stronie zdrowej wyraźnie widać na stopie grę mięśni grupy 
peronealnej, podczas gdy po stronie chorej nie wyczuwa się tych ścięgien 
nawet przy obmacywaniu. Wreszcie przy porażeniu nerwu piszczelowego: 
1. Gdy chory w pozycji leżącej na brzuchu maksymalnie zgina dolne koń- 
czyny w stawie kolanowym, wówczas po stronie zdrowej widocznym jest 
współruch wyprostowania stopy z jednoczesnem zgięciem palców, po stro- 
nie zaś chorej stopa pozostaje balotującą w pozycji nieruchomej, 2. Przy 
postawie jednonóż wyczuwa się wybitne napięcie ścięgna Achillesa, czego 
brak po stronie porażonej. 

Nader ważną jest sprawa leczenia ortopedycznego porażeń nerwów 
obwodowych w razie ciężkiego ich przebiegu. Otóż i w tym wypadku za- 
sługi Froment są niewątpliwe. Przy porażeniu nerwu promieniowego skon- 
struował on przyrząd w postaci mankieta, do którego przytwierdzone są 
sprężynki, utrzymujące palce i kiść w pozycji wyprostnej, co znacznie 
ułatwia posługiwanie się porażoną kończyną (aparaty pomysłu Souques'a 
oraz Meige'a wydają się mniej odpowiednie). Przy porażeniu nerwu po- 


środkowego proteza Froment stanowi rodzaj bransolety, umożliwiające prze- 
ciwstawianie palców i t. p. 


189 ; Zestawienia krytyczné. 


ER, 


Wogöle punkt widzenia kliniczno-terapeutyczny dominuje w pracach 
tego autora. Podczas ostatniej bytności we Francji i przelotnem zwiedzeniu 
oddziału Froment w Lugdunie można się było przekonać o tym kierunku 
jego poszukiwań, zresztą pokrewnym Babińskiemu. W szeregu demonstro- 
wanych przypadków nie tyle chodziło o dyagnozę etjologiczną sprawy, ile 
o drobiazgową analizę danego cierpienia z punktu widzenia fizjologji mię- 
śniowej, a to w celu zastosowania środka zapobiegawczego czy leczniczego. 

Co się tyczy teorji afazji!) zasadnicze rozumowanie Froment jest 
następujące. Normalna czynność mowy jest uwarunkowana przez dwa 
rodzaje pamięci: a) pamięci świadomej, zawierającej wspomnienia i wy- 
obrażenia wyrazowe zarówno wzrokowe, jak słuchowe, b) pamięci nieświa- 
domej, która niejako zarządza przyzwyczajeniami ruchowemi w dziedzinie 
pisma i artykulacji. Obrazy słuchowe automatycznie wyładowują artykulację 
bez żadnego pośrednictwa świadomych wyobrażeń ruchowych, podobnie 
jak odtworzenie wzrokowych wyobrażeń wyrazowych w sposób odruchowy 
wprowadza w grę przyzwyczajenia w dziedzinie pisma. Zgodnie z powyz- 
szem rozumowaniem niemota o typie ruchowym nie jest uwarunkowana 
przez zapomnienie artykulacji, lecz sprowadza się w sposób ostateczny 
do zaburzeń w odtwarzaniu albo równocześnie słuchowych i wzrokowych 
obrazów wyrazowych (afazja Broca), albo też głównie obrazów wzrokowych 
(aphasie motrice pure). Niemota o typie zmysłowym, połączona z utrudnie- 
niem rozumienia, uwarunkowana jest przez głębszą amnezją tych samych 
wyobrażeń wzrokowych i słuchowych. Podobnie, jak cierpiący na agrafje, nie 
pisze dlatego, że nie widzi w swej świadomości wyrazu, tak również afa- 
tyk ruchowy nie może mówić z tego powodu, że nie słyszy wewnętrznie 
wyrazów. 

Sposób reedukacji afatyków wypływa z zasad powyżej przytoczonej 
w krótkości teorji. Dawniejsza metoda klasyczna opierała się głównie na 
nauce artykulacji i w tym wypadku zdaniem Froment, niesłusznie utożsamiano 
cierpiącego na niemotę z dzieckiem, które rozpoczyna dopiero naukę mó- 
wienia. Tymczasem w wypadku afazji chodzi przedewszystkiem o obudzenie 
wyobrażeń słuchowych, o wspomnienie dźwięku słowa, a zatem reedukacja 
afatyka powinna być podobna raczej do uczenia papugi. Metoda psychofi- 
zjologiczna Froment w odróżnieniu od kłasycznej metody pedagogicznej 
polega na budzeniu pamięci dźwięków wyrazowych bez zwracania uwagi 
na mechanizm artykulacji, który powinien odbywać się w sposób automa- 
tyczny (nauka drogą kształcenia ucha, nie mięśni artykulacyjnych), dalej 
metoda ta dąży do przywrócenia skojarzeń pomiędzy wyobrażeniami wzro- 
kowemi a słuchowemi, które normalnie znajdują się z niemi w ścisłym 
związku, wreszcie dąży do reedukacji w sposób raczej mnemotechniczny, 
zarzucając naukę sylabizowania dawnej metody. Teorja Froment opiera się 
na szeregu ogłoszonych przypadków afazji ruchowej, w których osiągnięto 
znaczną poprawę po zastosowaniu tej metody psychofizjologicznej. (Sprawie 
tej poświęcony był referat główny Froment na zeszłorocznym Zjeździe 
neurologów i psychjatrów w Brukseli). 

1) Froment. Comment ćtudier les troubles du langage. 1924. Froment et Mo- 
nad, La réeducation des aphasiques moteurs. 
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II. LAIGNEL-LAVASTINE i inni. Badania nad układem współczulnym. 


Po książce Quillaume’a „Le sympathique et les systemes associées”, 
która się rozeszła szybko w kilku wydaniach, obecnie ukazało sie imponu- 
jące dzieło Laignel-Lavastine'a"), który w systematycznem opracowaniu 
ujął całość nauki o układzie roślinnym. Nowa ta dziedzina, zapoczątko- 
wana przez fizjologa Langley'a oraz przez Eppingera i Hessa, została pod- 
jęta przez szereg badaczy i obecny dorobek tych badań mieści się na 300 
prawie stronach piśmiennictwa w omawianej książce. Prawie cała patolo- 
gja została zrewidowana pod kątem widzenia nauki o układzie sympatycz- 
nym, który według terminologji Laignel-Lavastine'a obejmuje . nie tylko 
właściwy system współczulny, lecz i układ parasympatyczny (część czasz- 
kową i krzyżową). 

Po szczegółowem omówieniu anatomii i fizjologji układu roślinnego 
autor rozpatruje zespoły doświadczalne i kliniczne, związane z tym ukła- 
dem, a zatem syndromy toksyczne, zależne od zmian histo-chemicznych, 
zaburzenia natury humoralnej, związane z czynnością gruczołów dokrew- 
nych, wreszcie zaburzenia, pochodzące od wstrząsów rozmaitej natury. 
Autor podkreśla ścisłą współzależność pomiędzy równowagą w układzie 
współczulnym a równowagą humoralną, chemiczną i kolloidalną w ustroju, 
wskazując na to, że niema właściwie sprawy, zachodzącej .w organizmie, 
w której by ten układ nie odgrywał roli. Widocznem jest to z opisów ze- 
społów klinicznych, które obejmują większą część książki. Znajdujemy tu 
"zatem zespoły mięśniowe, kostno-stawowe, narządu oddechowego, trawien- 
nego, płciowego i t. d. Oddzielnie podane są zespoły, dotyczące gruczo- 
łów wewnątrz-wydzielniczych (syndrom Basedowa, Adissona etc.) oraz ze- 
społy, dotyczące układu nerwowego zwierzęcego (wagotonja i sympatiko- 
tonja, zaburzenia oczne, migrena, padaczka, nerwice i psychonerwice i t. p.). 

Ze względu na to, że nie sposób jest referować wyników prac we 
wszystkich tych działach, pragniemy pokrótce przedstawić znaczenie układu 
współczulnego w zaburzeniach psychicznych, na co właśnie zwrócił uwagę 
Laignel-Lavastine w swych pracach klinicznych i doświadczalnych. *) „Les 
maladies mentales n'existent pas” te zdanie wypowiedzial autor na swym 
wykladzie wstepnym. Choroby psychiczne sa wyrazem cierpienia ogólnego 
w ustroju, przewaznie o charakterze toksycznym i w tym wypadku gruczoly 
dokrewne oraz związany z niemi ściśle układ roślinny odgrywa znaczną 
rolę. Dlatego też żadna klasyfikacja chorób umysłowych, oparta na prze- 
biegu, rokowaniu, lub badaniu psychologicznem, ostać się nie mogła, je- 
dyne bowiem kryterjum — etjologiczne — w obecnym stanie nauki nie 
może mieć jeszcze całkowitego zastosowania. 

Zależność zaburzeń psychicznych, zwłaszcza natury emocjonalnej, od 
zmian czynności układu roślinnego została stwierdzona przez szereg obser- 
wacji klinicznych i odwrotnie niewątpliwym jest wpływ na działalność 


t) Laignel-Lavastine. Pathologie du sympathique. 1924. 

2) Laignel-Lavastine. Les psychoses thyroidiennes, 1922. Tenże, Secretions psy* 
chiques et psychoses. Presse méd. oraz: Emotivité, inquićtude, angoisse et anxiété, 
Presse med. 1923, 
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układu roślinno-dokrewnego przeżyć natury wzruszeniowej. Uczucie lęku 
staje się wyrazem podmiotowym stanu sympatikotonji, stany manjakalne 
powstają w stanie hyperwagotonji. Z drugiej strony afekt strachu w: sil- 
nym stopniu pobudza funkcję układu współczulnego i pośrednio może wy- 
wołać objawy. samozatrucia, łącznie z innemi zaburzeniami (hyperglykemja, 
wzmożenie działalności nadnerczy, wzgl. tarczycy etc.). Takie psychoner- 
wice, jak nerwica lękowa, neurastenja, oraz psychoza manjakalno-depre- 
syjna są prawdopodobnie związane z samozatruciem ustrojowem i zabu- 
rzeniem równowagi zarówno w układzie roślinnym, jak w czynności gru- 
czołów wewnatrzwydzielniczych. ` Í 

-~ Te rozumowania autora oparte sa głównie na badaniach Cannona, 
Euziëre i Margatot *), Derrien i Piéron’a 2), Tinela i Santenoise *) i innych. 
W ostatnich czasach ukazała się nadto praca prof. Claude'a wspólnie 
z dwoma ostatnimi autorami, w sprawie: terapji stanów psychotycznych, 
które traktowane są przez nich, jako przejawy wstrząsu anafilaktycznego, 
zakłócającego równowagę układu dokrewno-wegetatywnego, podobnie, jak to 
ma miejsce w astmie, migrenie, pokrzywce i padaczce. Zgodnie z tem lecze: 
nie polega na stosowaniu gardenalu, jaku zmniejszającego pobudliwość we- 
getatywną, belladonny, która również osłabia hyperwagotenję oraz injekcji 
śródżylnych soli wapiennych, co ma neutralizować działanie wtrząsów. *) 


Zachodzi pytanie, czy wobec tego psychoterapja traci swe znaczenie 
w stanach psychoneurotycznych? Na innem miejscu *) staraliśmy się wyka- 
zać, że tak nie jest, gdyż odpowiedni stan duchowy, a zwłaszcza dodatnio 
działające emocje mogą, jak to widzieliśmy, korzystnie wpływać na czyn- 
ność układu dokrewno-roślinnego orzaz pośrednio na cały organlzm. 


lll. Posmiertne wydanie prac DUPRE. 


Ukazał się z druku zbiór prac zmarłego niedawno psychjatry fran- 
cuskiego E. Dupré 5), którego szkoła we Francji posiada podobne znacze- 
nie, jak szkoła Kraepelina w Niemczech, Freuda w Austrji i Bleulera 
w Szwajcarji. Kliniczno-obserwacyjny kierunek tego autora uwidocznia się 
z następującego zdania, kończącego wstęp do francuskiego przekładu psy- 
chjatrji Kraepelina: „W obecnym stanie wiedzy nie jesteśmy jeszcze w sta- 
nie zbudować zadawalającej teorji, któraby ogarnęła całość nauki psychja- 
trycznej. Wszelkie systemy mają, jak dotychczas, charakter prowizoryczny, 
gdyż musimy się przyznać do naszej nieświadomości w sprawie etjologji 
i patologji chorób umysłowych i dopiero jaknajbardziej dokładna i umie- 


1) Eużiere et Margarot. De l’angoisse considérée comme la traduction subjec- 
tive d'un état sympathicotonique. Soc. Méd. hóp. 1920. 

2) Derrien et Pićron. Hyperglycémie émotionelle. 1920. 

B) Tinel et Santenoise. Vagosympathique et anaphylaxie dans les crises paro- 
xystiques d'anxietć, de manie et d'ćpilepsie. Presse med. 1922, 

4) Claude, Tinel et Santenoise. Essai de traitement biologique des crises anxieu- 
ses, maniaques ou confusionelles de la psychose póriodique. Progres méd, 1925. 

5) Psychoterapja emocjonalna. Odczyt na Il Zjeździe Francusko-Polskim w Pa- 
ryżu, 1925, 

6) E, Dupré. Pathologie de l’imagination et de l’Emotivite. 1925, 
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jętna obserwacja kliniczna pozwoli nam w przyszłości w należyty . sposób 
przetworzyć obecne próby klasyfikacyjne”. 

Przed wojną Dupré szereg lat pracował w t. zw. Infirmerie spéciale 
(Palais de Justice), a mianowicie przy punkcie obserwacyjnym, utworzonym 
przez władze więzienne, który miał na celu selekcję zatrzymanych przez 
policję osób, zdradzających stan niepoczytalny. W tym czasie kilkakrotnie 
mieliśmy możność korzystać z konferencji Dupré w tej instytucji i obser- 
wować niezwykłe przypadki niepoczytalnych zabójców, symulujących dege- 
neratów i inne patologiczne typy kryminalne. Analiza tych chorych hyła ' 
zawsze jasna, ujęta w słowach lapidarnych, oparta na umiejętnem badaniu 
psychicznem, przyczem zawierała wykaz objawów chorobowych z załącze- 
niem ostatecznego wniosku praktycznego, przeważnie bez podania diagnozy 
nozologicznej. I to właśnie charakteryzuje sposób myślenia Dupré i po- 
niekąd szkołę francuską (Magnan, Ballet etc). Symptomatologja i semjo- 
logja staje się punktem wyjścia do badań etjologicznych, a te z kolei dają 
podstawę do klasyfikacji. 

Główne zasługi Duprć polegają na wyodrębnieniu klinicznem kilku po- 
staci chorobowych, a właściwie na ujęciu w określone” zespoły cierpień 
poprzednio nie różniczkowanych. Więc przez Duprć została opisana postać 
chorobowa, t. zw. „Mythomanja”, której główne cechy polegają na sklon- 
ności do udawania, symulacji, patologicznego kłamstwa, przesadzania cier- 
pień prawdziwych, do zmyślania nieprawdopodobnych historji, w które prze- 
ważnie w- końcu chory sam zaczyna wierzyć. Pojęcie mytomanji jest 
znacznie szersze, niż jednostka, znana dotychczas pod nazwą histerji, jak- 
kolwiek dopiero po znakomitej charakterystyce, którą Duprć przeprowadził 
w stosunku do pitjatyzmu Babińskiego, kliniczne rozumowanie tego ostat- 
niego względem histerji stało się umotywowane pod względem psycholo- 
gicznym. Mytomanja obejmuje przedewszystkiem postaci degeneracyjne 
u dzieci (u których w pewnym wieku skłonność do udawania i kłamstwa 
stanowi objaw normalny), nieletnich włóczęgów, poszukujących wrażeń 
(„petits Robinsons”), -chorych z objawami pseudologja phantastica; wrze- 
komo-fałszywych świadków (opaczne zeznania wskutek patologicznie dzia- 
łającej wyobraźni), konfabulantów, mistyfikatorów-oskarżycieli (złośliwa po- 
stać mythomanji), pieniaczy i denuncjantów, skłonnych do samooskarżania 
(autoaccusation criminelle), symulujących medjów spirytystycznych i t. p. 
Pozatem na specjalną uwagę zasługuje ta postać mythomanji, która prze- 
chodzi w psychozę wyraźną —- jest to t. zw. „obłęd imaginacyjny” (dólire 
d'imagination — mythomanie dólirante), który przebiega przy braku oma- 
nów i zawiera urojenia o treści fantastycznej. Postać ta skądinąd. jest 
znana pod nazwą psychozy histerycznej, której poszczególne przejawy były 
dotychczas mało określone. 

Inna postać chorobowa, ostatnio nazwana „chorobą Dupré”, została 
przezeń opisana bezpośrednio po dyskusji, ktora toczyła się przed wojną 
na wspólnem posiedzeniu Towarzystw neurologicznego i psychjatrycznego 
w Paryżu na temat „Roli wzruszeń w powstawaniu stanów neuro- i psycho- 
patycznych” (1910). Mianowicie Dupré wyodrębnił jednostkę pod nazwa 
„psychonerwicy emocjonalnej”, która jest skonsolidowanym wyrazem kon- 
stytucji wzruszeniowej (La constitution ćmotive). Zasadnicze objawy tego 
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cierpienia są następujące: wzmożenie odruchów ścięgnowych, skórnych 
i źrenicowych, nadczułość czuciowa i zmysłowa, skłonność do nadmier- 
nych reakcji naczynioruchowych i wydzielniczych oraz do kurczów mięśni 
gładkich i t. p. Powyższa postać obejmuje zespół objawów, znany dotych- 
czas pod nazwą „nerwowości” i zasługa Duprć polega na klinicznej cha- 
rakterystyce tego nieokreślonego pojęcia, podobnie jak to poprzednio miało 
miejsce z histerją. 

Z innych prac w pośmiertnym zbiorze Dupré wymienić należy „Psy- 
chodjagnostyka porazenia postępującego” , „O psychozach alkoholicznych”, 
„O psychologji świadczenia”, cenestopatjach, o typie żebraków-bogaczy 
it. pp W końcowym artykule o konstytucjach autor wypowiada myśl ana- 
logiczną do zacytowanego powyżej zdania Laignel-Lavastine'a: Mózg jest 
ostateczną syntezą funkcji całego organizmu, podobnie jak „dusza jest wy- 
razem ciała w stanie czynnym”, dlatego też wszelkie zmiany naszej osobo- 
wości muszą być traktowane, jako zależne od subtelnych zaburzeń fizycznych 
w ustroju. I dlatego też od badania tych zmian humoralnych i spraw ustro- 
jowych, warunkujących usposobienia chorobowe i konstytucje psychofizjolo- 
giczne, zależy dalszy postęp badań psychjatrycznych. 


* * 
* 


Omówione powyżej prace, chociaż różne treścią, łączy wspólny kie- 
runek ogólny, właściwy umysłowi francuskiemu: przedmiotowa obserwacja 
kliniczna, ujmowanie zespołów chorobowych pod kątem semjologji, poszu- 
kiwanie genezy zjawisk przy jednoczesnej niechęci do przedwczesnych teo- 
rji i klasyfikacji, dążność do praktycznego i leczniczego zastosowania. Me- 
dycyna francuska prowadzi swe poszukiwania przedewszystkiem „przy 16z- 
ku chorego” i dopiero zagadnienia, tu powstające, przenosi do laboratorjum, 
wskutek czego badania eksperymentalne i poglądy teoretyczne nie oddalają 
się zbytnio od konkretnych zjawisk klinicznych. W omawianych powyżej 
dziedzinach — neurologji i psychopatologii — ten swoisty sposób myśle- 
nia i badania naukowego otwiera przed nami nowe kierunki zagadnień: 
tworzenie klinicznych syntez, opartych na analizie fizjologicznej i psycho- 
logicznej, wznowienie dawniejszej patologji humoralnej, która w świetle no- 
woczesnych badań histochemicznych zupełnie inną przybiera postać, wre- 
szcie zastosowania terapeutyczne, które wypływają z nowego oświetlenia 
istoty spraw chorobowych. 


Tadeusz Jaroszyński. 
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